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Учасникам 

14-ї загальноінститутської студентської  

науково-практичної конференції 

Львівського медичного інституту 

  

 

 

14-та наукова студентська конференція Львівського медичного 

інституту проходить на тлі складного періоду реформування української 

медицині. Допомога українській армії залишається пріоритетним питанням 

в умовах російської агресії, яка не припиняється вже чотири роки. Тому в 

першу чергу ми повинні зосередитись на питаннях медицини невідкладних 

станів, військово-польової хірургії та  терапії. Викладачі нашого інституту 

плідно співпрацюють зі студентами, що допомагає впроваджувати в 

роботу клінік нові наукові досягнення. У свою чергу студенти можуть 

представити на традиційній науковій конференції свої розробки, 

надрукувати свої перші наукові праці. Бажаємо всім учасникам нових 

професійних досягнень, цікавих відкриттів, подальших успіхів у вирішені 

актуальних проблем сучасної медичної науки. 

 

Організаційний комітет 
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Організаційний комітет конференції 

 

Гайдучок І.Г.            – генеральний директор Львівського медичного 

інституту, к.мед.н., доц., Заслужений працівник 

освіти України 

 

Регеда М.С.              – голова оргкомітету СНК, ректор інституту, 

д.мед.н., професор, академік АНВШУ, УАН, 

Заслужений працівник освіти України 

 

Гуменюк О.М.          – проректор з навчальної роботи, к.пед.н., доц., 

Заслужений лікар України 

 

Федоров Ю.В.           – 

 

 

Погорецька Я.О.      – 

 

проректор з наукової роботи, завідувач кафедри 

внутрішньої медицини № 1, д.мед.н., професор, 

Заслужений працівник освіти України 

 

помічник ректора з наукової роботи, к.мед.н. 

 

Пиндус Т.О.              – декан стоматологічного факультету, завідувач 

кафедри дитячої стоматології,  к.мед.н., доц. 

 

Ковалишин О.А.       – декан медичного факультету, завідувач кафедри 

хірургічних хвороб, к.мед.н.,  в.о. доц. 

 

Соронович І.І.          – декан фармацевтичного факультету, завідувач 

кафедри фармацевтичної хімії, фармакогнозії і 

ботаніки з ресурсознавством лікарських рослин, 

к.фарм.н., доц. 

Мельник О.Г.           – помічник декана фармацевтичного факультету 

Косован Н.Є.            – начальник навчального відділу інституту 

 

Малех Н.В.            – завідувач методичним відділом інституту 

Онищук О.П.            - завідувач відділом практики, Відмінник освіти 

України.  
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Пилипів О.Г. – 

 

Різник С.С.                 – 

завідувач кафедри гуманітарних та соціально-

економічних дисциплін, к.філол.н., доц.  

 

завідувач кафедри терапевтичної стоматології, 

к.мед.н., доц. 

Рябуха О.І.                – завідувач кафедри анатомії і фізіології, к.мед.н., 

доц. 

Мусій Р.С.                 – завідувач кафедри біофізики, вищої математики та 

інформатики, д.фіз.-мат.н., професор          

Пиріг І.Ю.                 – завідувач кафедри хімії, к.хім.н., доц. 

Данилишин Н.І.        – завідувач кафедри педіатрії, к.мед.н., доц. 

 

Яхно Г.Г.           завідувач кафедри гігієни та соціальної медицини, 

економіки та ОЗД з курсом охорони праці та БЖД, 

к.мед.н., доц. 

 

Баїк О.Л.                   – завідувач кафедри медичної біології, мікробіології, 

гістології, к.біол.н., с.н.с. 

 

Фрайт В.М.              – завідувач кафедри внутрішньої медицина №2, 

д.мед.н., професор 

 

Щепанський Ф.Й.    –       завідувач кафедри ортопедичної стоматології, 

к.мед.н. 

 

Ломницький І.Я.       – завідувач кафедри хірургічної стоматології, 

д.мед.н., професор 

Євстратьєв Є.Є.       – завідувач кафедри організації та економіки 

фармації, технології ліків та біофармації, к.фарм.н., 

доц. 
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Програма  

 

                                                                                   17.04.2018 р. 

12.30  Відкриття конференції 

(навчальний корпус інституту, ауд. 308) 

Урочисте відкриття конференції: 

Ректор Львівського медичного інституту, академік АНВШУ, УАН, 

д.мед.н., проф. Регеда М.С.  

 

-   Привітання учасників конференції: 

     Проректор з наукової роботи д.мед.н., проф. Федоров Ю.В., 

     Проректор з навчальної роботи к.пед.н., доц. Гуменюк О.М. 

 

-   Ознайомлення з порядком роботи конференції 

    проректор з наукової роботи д.мед.н., проф. Федоров Ю.В. 

      

13.00 – 16.00 Секційні засідання 

 

16.00  Закриття конференції 

Заключне пленарне засідання 

(навчальний корпус інституту, ауд. 308) 

-   Вступне слово 

Ректор Львівського медичного інституту , академік АНВШУ, УАН, 

д.мед.н., проф. Регеда М.С. 

-   Підведення підсумків конференції – проректор з наукової роботи, 

завідувач кафедри внутрішньої медицини № 1 д.мед.н., проф. Федоров 

Ю.В. 

-   Виступи головуючих секцій з результатами конференції 

-   Нагородження учасників конференції  

-   Урочисте закриття конференції 

 

 

Регламент: 

Виступи – до 10 хв. 

Виступи з обговоренням – до 3 хв. 
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Відкриття конференції 

 

відбудеться 17 квітня 2018 року о 1230 

(навчальний корпус, ауд. 308) 

 

Головуючі: Гайдучок І.Г., генеральний директор Львівського медичного 

інституту, к.мед.н., доц., Заслужений працівник освіти України; Регеда 

М.С., ректор інституту, д.мед.н., проф., академік АНВШУ, Заслужений 

працівник освіти України; Федоров Ю.В. проректор з наукової роботи, 

завідувач кафедри внутрішньої медицини № 1, Заслужений працівник 

освіти України, д.мед.н., проф.; Гуменюк О.М., проректор з навчальної 

роботи, к.пед.н., доц., Заслужений лікар України; Пиндус Т.О., декан 

стоматологічного факультету к.мед.н., доц., завідувач кафедри дитячої 

стоматології; к.мед.н. Ковалишин О.А., завідувач кафедри хірургічних 

хвороб, декан медичного факультету, в.о. доц., к.мед.н.; Соронович І.І., 

завідувач завідувач кафедри фармацевтичної хімії, фармакогнозії і 

ботаніки з ресурсознавством лікарських рослин, декан фармацевтичного 

факультету, к.фарм.н., доц.; Мельник О.Г., помічник декана 

фармацевтичного факультету;, Косован Н.Є., начальник навчального 

відділу інституту; Малех Н.В., завідувач методичним відділом інституту; 

Онищук Ю.П., завідувач відділом практики, Відмінник освіти України.  

 

Виступи: 

І. Урочисте відкриття конференції – ректор Львівського медичного 

інституту, академік АНВШУ, проф. Регеда М.С. 

ІІ. Привітання учасників конференції – проректор з наукової роботи, 

завідувач кафедри внутрішньої медицини №1, Заслужений працівник 

освіти України, д.мед.н., проф. Федоров Ю.В.  
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1. Секція клінічних дисциплін 

відбудеться 17 квітня 2018 року о 13 00  

(навчальний корпус, ауд. 308) 

Головуючий – д.мед.н., проф. Федоров Ю.В. 

Наукова рада: д.мед.н., проф. Фрайт В.М., к.мед.н., Ковалишин О.А., 

к.мед.н., доц. Данилишин Н.І. 

 

 Доповіді: 

 

1 

ІМУНОТРАНСПЛАНТОЛОГІЯ: СУЧАСНИЙ СТАН ПРОБЛЕМИ 

 

Соя Володимир 

V курс, медичний факультет 

Кафедра внутрішньої медицини №1  

Завідувач кафедри: д.мед.н., проф. Федоров Ю.В.,  

Науковий керівник: к.мед.н., ас. Толстяк Я.Ф. 

 

Актуальність теми.  Протягом трьох років триває робота, 

спрямована на організацію надання допомоги хворим, які потребують 

трансплантації органів. Міністерство охорони здоров’я України створило 

профільну робочу групу по проблемам трансплантології. Проте, ще не 

відбулось жодних змін, які б забезпечували надання практичної допомоги 

хворим, сприяли створенню і функціонуванню системи трансплантації в 

Україні. Держава продовжує витрачати кошти для лікування кількох 

десятків пацієнтів за кордоном, не покриваючи при цьому реальної 

потреби в застосуванні цього методу лікування. За цей час в Україні 

померло близько 8 000 людей, які так і не дочекались на допомогу. Щодня 

помирає 9 людей через відсутність системи трансплантації та 

передопераційної підготовки реципієнта до імунологічного підбору.   

Мета роботи: проаналізувати ретроспективні дані історії хвороби 

№4518  хворого К., який перебував на передтрансплантаційній підготовці в 

нефрологічному відділенні ЛОКЛ. 

Матеріали та методи:   хворий на  хронічну хворобу нирок,   

лабораторні та  інструментарні методи дослідження  

Результати.   Пацієнт К. 25 р., звернувся із скаргами на загальну 

слабість, підвищену втому  набряки обличчя, блідість. Анамнез хвороби. 

Хворіє з 2006 року після перенесеного гострого тонзиліту,  на тлі якого 

протягом 5-ти днів хвороби виникло ускладнення у вигляді 

гломерулонефриту, який лікував у дитячій спеціалізованій клінічній 

лікарні та у ЛОКЛ, п’ять років не лікувався у 2015 році, консультувався 

доцентом кафедри нефрології МОЗ України НМАПО імені П.Шупика, де 

було діагностовано: хронічну хворобу нирок І ступеня (нефропатія IgA) 

геморагічний компонент. Артеріальна гіпертензія, сечовий синдром, 
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вторинна анемія, та призначено відповідне лікування. У жовтні 2017 року 

перехворів грипом, внаслідок якого виникло різке погіршання стану, що 

призвело до розвитку хронічної хвороби нирок ІV ступеня. 16.02.18 році 

поступив у відділення госпітальної нефрології та діалізу ЛОКЛ для 

програмного гемодіалізу, з подальшою трансплантацією трупної нирки.    

Анамнез життя. Операцій і травм не було. Алергічний анамнез не 

обтяжений. Вірусні гепатити та венеричні хвороби заберечує. Спадковість 

не обтяжена. Шкідливі звички відсутні. Об'єктивне обстеження. 

Загальний стан середньої важкості. Шкірні покриви бліді, чисті. Набряки 

під очима.  Аускультативно: над легенями везикулярне дихання. ЧД 18 

уд/хв. Тони серця звучні, ритмічні, пульс – 88 в/хв. АТ 170/90 мм рт.ст. 

Живіт при пальпації м'який не болючий. Фізіологічні відправлення в 

нормі. Лабораторні обстеження: Загальний аналіз крові (16.02.18 р). 

гемоглобін 98 1012 г \ л, Еритроцити 3.5.  109 г/л, лейкоцити 4,1  109 л, 

лейкоцитарна формула: палички 8, сегментоядерні 75, еозинофіли 1, 

лімфоцити 11, моноцити 5, ШОЕ 28 мм/год. Біохімічний аналіз крові від 

23.08.16 р.  білірубін – 8,8 мкмоль/л, загальний білок  73 г/л, креатинін – 0, 

597 (норма менше 0,106 ммоль/л),   К+- 5,2 ммоль/л, Na+ - 139 ммоль/л, 

Ca2+- 1,09 ммоль/л, АСТ – 15,3 од/л, АЛТ – 9,6 од/л. Загальний аналіз сечі 

(16.02.18 р): білок 1,65 г/л, реакція кисла, епітелій незначна кількість, 

епітелій незначна кількість, Лейкоцити 1-3 в п/з, еритроцити покривають 

все поле зору, циліндри 0-0-1 в полі зору. Коагулограма (16.02.18 р). 

Протромбіновий індекс – 83%, протромбінів час 4911, загальний 

фібриноген 6,6 г/л, етанолів тест (+). Аналіз крові на ТОRCH-інфекції: 

антитіла класу імуноглобулінів G та M герпесів 1 та 2 типу, 

цитомегаловірусу, краснухи, мікоплазми, уреоплазми, токсоплазми, 

хламідій, трихомоніазу, Епштейна-Барр вірусної інфекції – від'ємні усі за 

винятком  IgG до герпесу ½ типу. Антитіла до (від 16.02.18 р)  сифілісу, 

туберкульозу та ВІЛ-інфекції від'ємні. Маркери гепатитів – від'ємні. 

Кросс-матч-реакція між донором  матір'ю 1960 р.н.,  проводилась   16.02.18 

р. склала  25%,  (норма до 5%).  Група крові А(ІІ) резус позитивна у обох з  

матір'ю. Інструментальні обстеження: ЕКГ ритм синусовий, ЧСС – 79 

уд/хв., вертикальне положення електричної осі серця. Синдром ранньої 

реполяризації шлуночків. Єхо-КГ: висновок: симптоматична артеріальна 

гіпертензія. Рентгенографія ОГК: синуси вільні. Корені структурні, 

тяжисті. Діагноз. Хронічна хвороба нирок ІV ступеня. Хронічний 

гломерулонефрит V ступеня (нефропатія IgA) з геморагічним 

компонентом. Лікування: симптоматична терапія, пошук 

типоспецифічного донора.  

Висновки. Однією з основних причин гальмування розвитку 

в Україні цього напрямку медицини є відсутність необхідної кількості 

органів для трансплантації та належного імунологічного підбору пари 

донор-реципієнт, що показано на даному клінічному випадку. Ще однією 
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серйозною проблемою залишається хронічне недофінансування 

зазначеного напряму діяльності системи охорони здоров’я. 

 

 

2 

РОЛЬ АУТОВАКЦИНИ В ЛІКУВАННІ РЕЦИДИВУЮЧОЇ 

АДЕНОКАРЦИНОМИ ТОВСТОЇ КИШКИ 

 

Прадо Святослав 

V курс, медичний факультет 

Кафедра внутрішньої медицини №1  

Завідувач кафедри: д.мед.н., проф. Федоров Ю.В.,  

Науковий керівник: к.мед.н., ас. Толстяк Я.Ф. 

 

Актуальність теми.   З метою посилення лікувального впливу 

класичних методів терапії онкологічних хворих, забезпечення їх повного 

одужання або попередження рецидивів та формування метастазів, 

рекомендують різні засоби біотерапїі. Особливо перспективні в цьому 

плані протипухлинні аутовакцини (ПАВ). В  інституті експериментальної 

патології, онкології ті радіології імені Р.Є. Кавецького НАН України 

розробили протипухлинну аутовакцину на основі антигенів із пухлинної 

тканини хворого, модифікованих цитотоксичними лектинами (ЦЛ) — 

продуктами синтезу сапрофітної культури В. subtilis В-7025. Такий спосіб 

виготовлення вакцин забезпечує їх високу специфічність та імуногенність 

завдяки присутності модифікованих пухлинно-асоційованих антигенів та 

мікробних ад’ювантів. Використання протипухлинних аутовакцин у 

комплексній терапії онкологічних хворих значно збільшує термін їх 

виживаності при окремих локалізаціях та гістологічних формах злоякісних 

пухлин, нормалізує імунологічні показники та покращує якість життя 

пацієнтів. Вакцина показана пацієнтам з онкологічними захворюваннями І-

ІІІ стадій після оперативного вилучення пухлини. Застосування вакцини не 

має вікових обмежень. Рекомендується як самостійний відновлювальний 

засіб імунітету після оперативного втручання, а також для імунологічної 

корекції після операції або хіміо- і променевої терапії. 

Мета роботи: проаналізувати ретроспективні дані амбулаторної 

картки та виписки з історії   хвороби хворої Я., яка перебував на 

консультації у клінічного імунолога та проводила аутовакцинацію у 

консультативній поліклініці ЛОКЛ. 

Матеріали та методи: хвора на аденокарциному товстого кишківника, 

аутовакцина,   лабораторні,   інструментарні методи дослідження.    

Результати. Хвора  Я., 51 роки звернулася із скаргами на  відчуття 

дискомфорту у правій половині живота. Анамнез хвороби. Пацієнтка 

хворіє близько 16 років, коли вперше виникли скарги на порушення 

дефекації наявність крові в калі, у грудні 2000 року була оперована в 
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проктологічному відділенні ЛОКЛ з приводу аденокарциноми 

сигмоподібної кишки помірного ступення диференціації. У 2008 році була 

оперована з приводу фібросаркоми матки. Має надвагу ІМТ 32,2. Із 

супутніх захворювань цукровий діабет 2 типу,в стадії компенсації, яким 

хворіє протягом 1 року, та артеріальна гіпертензія 2 ступеня, 2 стадії ризик 

помірний.  Об'єктивне обстеження. Загальний стан задовільний. Шкірні 

покриви блідо-рожеві. Аускультативно: над легенями везикулярне 

диханняіз жорстким відтінком. ЧД 18 в хв. Тони серця, звучні, ритмічні. 

Пульс 82 уд/хв. АТ 140/90 мм рт.ст. Живіт при пальпації м'який чутливий у 

правому підребер’ї, у правому фланку пальпується об'ємний утвір твердої 

консистенції.. Печінка на 1см виступає з під краю реберної дуги. 

Фізіологічні відправлення в нормі. Сечовиділення достатнє. Суглоби не 

деформовані рухи в повному об’ємі.  Лабораторні обстеження.   

Загальний аналіз крові: гемоглобін 100 г \ л, Лейкоцити 4,6 * 10 9 л, 

лейкоцитарна формула: палички 6, сегментоядерні 58, еозинофіли 0, 

лімфоцити 30, моноцити 6. ШОЕ 37мм/год. Біохімічний аналіз крові: 

білірубін 8,1 мкмоль/л. Тимолова проба 1,2, глюкоза 4,4 ммоль/л, 

креатинін  50 мкмоль/л, амілаза 78 од/л, АСТ 57 од/л, АСТ 76 од/л. 

Ревмопроби: СРП -4+++, АСЛ 165 АЕ, Ревматоїдний фактор – різко 

позитивний. Гормони щитоподібної залози та антитіла до пероксидази в 

нормі. Визначення РЕА – 8,6 нг/мл (0- 5,5 нг/мл). Інструментальне 

обстеження. Колоноскопія. Визновок: ознаки аденокарциноми визхідного 

відділу товстої кишки. Біопсія новоутвору – низько диференційована 

аденокарцинома. Діагноз: Низькодиференційована 

аденокарциномапечінкового згину товстого кишечника Т1 N2 М0. 

Лікування. Хвора була скерована у Львівський реґіонарний клініко-

діагностичний онкологічний центр для оперативного лікування, під час 

оперативного втручання було заморожено 5 г пухлинної маси, наступного 

дня кріоконсервований матеріал було направленно в інститут 

експериментальної онкології та радіології імені Р. Кавецького для 

виготовлення протипухлинної аутовакцини. Дану вакцину було 

виготовлено на протязі 10 днів, і на 16-тий день після операції, пацієнтці 

було розпочато аутовакцинацію п’ять ін’єкцій по схемі. З 5-го тижня після 

операції розпочала ад'ювантну хіміотерапію за методом Мейо. 

 Висновки. Через 1,5 роки після аутовакцинації пацієнтка, 

почувається задовільно, контрольні обстеження не виявляють метастазів. 

Даний вид лікування необхідно рекомендувати хворим з онкологічними 

хворобами І-ІІІ ст.  
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ЗАСТОСУВАННЯ «ХОЛЕЛЕСАНУ» ПРИ ХРОНІЧНОМУ 

НЕКАЛЬКУЛЬОЗНОМУ ХОЛЕЦИСТИТІ (ХНХ)  ТА ДИСКІНЕЗІЇ 

ЖОВЧОВИВІДНИХ ШЛЯХІВ (ДЖШ)  ЗА ДАНИМИ МІСЬКОГО 

ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЧНОГО ВІДДІЛЕННЯ  № 1 5-Ї КЛІНІЧНОЇ 

ЛІКАРНІ М. ЛЬВОВА  

Хомусяк Марія  

VI курс, медичний факультет 

Кафедра внутрішньої медицини №1 

Завідувач кафедри: д.мед.н., проф. Федоров Ю.В. 

Науковий керівник: к.мед.н., доц.Гельнер З.А. 

У гастроентерологічній практиці проблема захворювань гепатобіліарної 

системи є однією з провідних. За даними статистики суттєво помітний ріст 

пацієнтів з ХНХ та ДЖШ за останні роки. Препарати різноманітної дії 

(холеретики,холекінетики,холінолітики,спазмоліти та інші) широко 

застосовують для лікування вказаної патології. 

Актуальність проблеми полягає в тому, що жовч є важливим 

компонентом травних соків і бере безпосередню участь у розщепленні їжі,  

а також в стимуляції роботи кишечника за рахунок своєї подразнюючої дії. 

Метою дослідження було вивчення ефективності вітчизняного 

препарату «Холелесан» корпорації «Артеріум» ,який є 

багатокомпонентним засобом натурального походження за рахунок 

поєднання екстрактів лікарських рослин (коренів куркуми довгої ,плодів 

моркви дикої ,квітів нагідок, цмину піщаного) та рослинних олій (м’яти 

перцевої та куркуми довгої). Препарат стимулює утворення жовчі, 

покращує її відтік, усуває болісні спазми жовчовивідних проток та 

запобігає застою жовчі в жовчному міхурі. 

Нами обстежено 27 хворих з діагнозом ХНХ та ДЖШ. Вік пацієнтів 

коливався від 21 до 58 років (19 жінок та 8 чоловіків). У всіх хворих 

проводилися загальноклінічні дослідження, функціональні проби печінки, 

ультразвукове дослідження органів черевної порожнини (УЗД). Пацієнти 

отримували «Холелесан» по 2 капсули тричі в день за 30 хв. До прийому 

їжі протягом 14 днів у поєднанні з протизапальними препаратами. 

В результаті лікування у 83 % хворих припинився больовий синдром та 

диспепсичні ознаки ( нудота, блювота жовчю,метеоризм,закрепи). 

Спостерігалась позитивна динаміка біохімічних показників та УЗД. 

Отримані результати дозволяють рекомендувати застосовувати 

двотижневий курс «Холелесану» при ХНХ  та ДЖШ і знизити економічні 

затрати. 
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ГОСТРА ГІНЕКОЛОГІЧНА ПАТОЛОГІЯ В УРГЕНТНІЙ ДИТЯЧІЙ 

ХІРУРГІЇ 

 

Хомусяк Марія  

V курс, медичний факультет 

Кафедра педіатрії 

Завідувач кафедри: к.мед.н., доц.Данилишин Н.І. 

Науковий керівник – ас. Сидурко М.М. 

 

     Чимало соматичних гінекологічних та хірургічних захворювань 

маскуються під гострий апендицит. Спричинено це тим, що матка і 

придатки мають спільну іннервацію з дистальним відділом клубової 

кишки, сигмоподібною, ободовою та прямою кишками. 

    Тому розрізнити, якого походження біль (гінекологічного чи 

гастроінтестинального ) часто буває складно. Таких дітей як правило, 

госпіталізують у хірургічні відділення з підозрою на гостре хірургічне 

захворювання органів черевної порожнини. 

    Цікавим, на наш погляд, виявився наступний клінічний випадок. 

Дівчинка, Х.,16 років, доставлена в хірургічне відділення , за скеруванням 

бригади  швидкої  медичної допомоги, з підозрою « Гострий апендицит» 

Скаржилась на біль у правій здухвинній ділянці, загальну слабість. 

Тривалість захворювання 3 години. 

     Загальний стан дитини середнього  ступеня важкості. Фізичний 

розвиток відповідає вікові ( зріст -161см, маса тіла- 56кг). 

Шкіра та видимі слизові блідо - рожеві, чисті. Пульс 80 уд /хв. 

Артеріальний тиск 100/60 мм. рт. ст. Температура  тіла 37,2*С. Частота 

дихання – 18 дихальних рухів за 1 хв. Гемодинаміка та дихання стабільні. 

Язик вологий обкладений білим налетом. Живіт звичайної форми, 

симетричний, приймає участь в акті дихання, пальпаторно напружений та 

болючий у правій клубовій ділянці, де визначається напруження м’язів 

передньої черевної стінки. Симптоми подразнення  очеревини (Щоткіна – 

Блюмберга, Роздольського) позитивні у правій клубовій ділянці. 

Перистальтика кишечника збережена. Сечовиділення та випорожнення 

регулярні. Менструації почались у віці 13 років, регулярні , не болючі. 

Огляд per.rectum  помірна болючість у правої стінки прямої кишки. 

     Загальний аналіз крові: еритроцити – 3,65 Т/л; гемоглобін – 123 г/л; 

лейкоцити – 7,8 Г/л; еозинофіли  - 1%; пал  - 12%;  сегм – 43%; лімф– 38%;  

мон – 6%, ШОЕ – 7 мм/год: згортання крові: початок – 2’7с”, кінець – 

2’44с”. Загальний аналіз сечі: показники в межах вікової норми. 

Призначено: довенну , дезінтоксикаційну терапію( розчин Рінгера, 5 % 

розчин глюкози,0,9% розчин натрій хлору)у вікових дозах. 

_ Дієту №0 
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      Проте стан дитини  після проведеної терапії не покращувався. 

Утримувались болі в животі, субфебрильна температура тіла, загальна 

слабкість.  При пальпації спостерігалась болючість в правій клубовій 

ділянці, напруження м’язів передньої черевної стінки, позитивні симптоми 

подразнення очеревини. 

      Призначено хірургічне лікування – Діагностична лапароскопія. 

Лапароскопічна  апендектомія. 

       Після обробки операційного поля проведено повздовжній розріз 0,5 см 

на 1см нижче пупка, лапароскопом виявлено  в  малій мисці до 30,0 мл. 

темного геморагічного вмісту без згустків. При ревізії виявлено розрив  

правого яйника до 1,2 см, місце розриву затромбовано згустком, ознак що 

продовжується кровотеча немає. Виведено та зафіксовано граспером  

гіперемований, вторинно змінений червоподібний паросток. Біполярно 

коагульовано та відсічено брижу паростка, на основу паростка накладено 

дві діаметром- 10,0мм кліпси, паросток відсічено та виведено через 10,0 

мм торакопорт. З черевної порожнини аспіровано невелику кількість 

геморагічного вмісту. Гемостаз  проведено по ходу операції. Пошарово 

накладено  шви, асептичну пов’язку на рану. Ятрогенних ускладнень не 

було. 

      Діагноз після операції: Апоплексія правого яйника. Вторинний 

катаральний апендицит. 

       Апоплексія ячника – це крововилив у паренхіму яйника, який 

супроводжується кровотечею в черевну порожнину.                                                                                                                                                             

Причини: може розвиватись в будь-який день оваріального- 

менструального циклу.  90-94% хворих апоплексія яйника відбувається в 

середину і в другу фазу менструального циклу. Це пов'язано з 

особливостями яйникової тканини, зокрема з підвищеною проникністю 

судин і збільшенням їх кровонаповнення в період овуляції і перед 

менструацією. 

 Апоплексія правого яйника зустрічається в 2-4 рази частіше, ніж 

лівого, що пояснюється більш рясним кровообігом правого яйника, 

оскільки права яйникова артерія відходить безпосередньо від аорти, а ліва 

- від ниркової артерії. Провокуючими чинниками можуть бути: травма 

живота, статевий акт, оперативне втручання, механічне стискання судин 

пухлиною таза. Провідну роль в патогенезі апоплексії яйника в даний час 

відводять порушень гормонального статусу. Однією з основних причин 

розриву яйника вважають надмірне збільшення кількості та зміни 

співвідношення гонадотропних гормонів гіпофіза (ФСГ, ЛГ, пролактину), 

яке сприяє гіперемії оваріальної тканини. 

Хворій призначена: 

- Антибактеріальна терапія( цефтріаксоном) 

- Дезінтоксикаційна- інфузійна терапія 

-  Кровоспинні (Етамзілат) 

- Антитромболітична терапія (дістрептаза) 
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- Фізіопроцедури ( УВЧ) 

Післяопераційний період  перебігав без ускладнень . Рана загоїлась 

первинним натягом, шви зняті на сьому добу. Дитина виписана в 

задовільному стані додому. 

Висновки: 

1.Те, що матка та придатки мають спільну іннервацію з дистальним 

відділом клубової кишки, сигмоподібною, ободовою та прямою кишкою, 

можливі труднощі в діагностиці соматичних, гінекологічних та 

хірургічних захворювань у дітей. 

2. Потрібно розробляти серію діагностичних тестів для диференціації 

гінекологічної, соматичної та хірургічної патології в дитячому віці. 

3.Даний випадок  підтверджує що під час хірургічного втручання з 

приводу гострого хірургічного захворювання органів черевної порожнини 

ургентному хірургу потрібно бути готовим до його можливого поєднання з 

гострою гінекологічною патологією. 

 

 

5 

НЕБУЛАЙЗЕРНА ТЕРАПІЯ У ДІТЕЙ 

 

Баран Христина 

V курс, медичний факультет   

Кафедра педіатрії 

Завідувач кафедри к.мед.н., доц. Данилишин Н. І. 

Науковий керівник ас.  Сидурко М. М. 

 

Актуальність теми. 21 ст. характеризується широким 

впровадженням  в практику нових систем доставки лікарських препаратів в 

дихальні шляхи хворих. Розвиток сучасної інгаляційної терапії  розпочався 

у середині 20 ст. зі створення  скляних інгаляторів – перших пристроїв, 

спроможних формувати штучні аерозолі. Один з перших інгаляторів був 

запропонований Шнедером і Вальцем у 1826 році. Портативний пристрій 

для інгаляцій створив французький вчений Салос Чірон у 1859 році. В 1872 

році в Оксфордському словнику вперше з’явився термін небулайзер. 

Таким чином небулайзери мають довгу історію заснування – близько 150 

років. У 60-70рр. 20 ст. інгаляційна терапія одержала новий імпульс, 

пов'язаний зі створенням індивідуальних дозованих інгаляторів та появою 

ультразвукових інгаляторів. 

Мета роботи. На основі клінічних спостережень і літературних 

даних  виявити переваги  небулайзерної терапії над  традиційними 

методами лікування захворювань дихальних шляхів. 
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Матеріали. Проаналізовано проведення трахеотомій у дітей із 

стенозуючим ларинготрахеїтом  з часу застосування небулайзерної терапії  

в умовах реанімаційного відділення інфекційної клінічної лікарні м. 

Львова. 

Переваги небулайзерної терапії. 

● швидка доставка ліків в осередок захворювання; 

● зниження ризику виникнення побічних ефектів; 

● прискорення дії ліків; 

● точне дозування; 

● широкий спектр показань до використання; 

● застосовується для лікування дітей та пацієнтів з будь-яким фізичним 

станом. 

● Можливість включення в контур подачі кисню і штучної вентиляції 

легень. 

● Відсутність пропелентів, що подразнюють дихальні шляхи 

● Економність використання лікарських препаратів. 

● Швидка місцева дія, що робить цей метод більш еффективним і 

корисним  у лікуванні стенозуючого ларинготрахеїту, обструктивного 

бронхіту та бронхіальної астми у порівнянні із загальноприйнятою 

системою інфузійної терапії.   У лікуванні хворих дітей з гострим 

стенозуючим ларинготрахеїтом не було необхідності  застосовувати  

інвазивну трахеотомію  з часу використання  небулайзерної терапії. 

Висновок. Небулайзерна терапія є найбільш перспективним методом 

лікування органів дихання. Раніше ця терапія була можлива тільки в 

умовах стаціонару, тепер небулайзер можна придбати в будь-якій аптеці і 

застосовувати для амбулаторного лікування. 

 

6 

СИНДРОМ ХАНТЕРА: КЛІНІКА. ОСОБЛИВОСТІ ДІАГНОСТИКИ 

ТА ЛІКУВАННЯ 

 

Кравчишин Юлія 

Керекеш Тімеа 

IV курс, медичний факультет  

Кафедра педіатрії 

Завідувач кафедри: к. мед. н., доц. Данилишин Н. І. 

Науковий керівник: ас. Козова Н. Я. 

 

Актуальність теми. Незважаючи на високий розвиток медицини в 

сучасному світі, неспецифічні симптоми синдрому Хантера важко 

діагностувати на ранніх стадіях хвороби. Несвоєчасна діагностика 

синдрому Хантера та відсутність етіотропного лікування є актуальною 
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проблемою сьогодення. Комплексне обстеження на ранніх етапах дозволяє 

підвищити якість життя та його тривалість. Дороговартісне лікування є не 

меншою проблемою і залежить від фінансування державних органів влади. 

Мета роботи. Ознайомити з рідкісним Х-зчепленим рецесивним 

генетичним захворюванням з групи мукополісахаридозів та 

продемонструвати клінічний випадок хвороби Хантера у хлопчика Г. 12 

років. 

Матеріали та методи. Літературні дані присвячені синдрому Хантера 

та історія хвороби хлопчика Г. 12 років, його медичне спостереження у 

МДКЛ м. Львова. 

Вступ. Мукополісахаридози – група спадкових захворювань, 

викликаних порушенням обміну глікозаміногліканів (мукополісахаридів) у 

результаті генетично зумовленої неповноцінності ферментів, які беруть 

участь в їхньому розщепленні. Синдром Хантера (мукополісахаридоз II 

типу)  – це рідкісне Х-зчеплене рецесивне генетичне захворювання з групи 

лізосомних хвороб накопичення. Вперше описав Charles Hunter у 1917 р. 

Зниження активності лізосомного ферменту альфа-L-ідуронатсульфатази 

внаслідок мутації в гені IDS веде до накопичення мукополісахаридів в 

тканинах організму. 

Синдромом Хантера, як правило, страждають виключно хлопчики 

(XY), а гетерозиготні жінки можуть бути носіями мукополісахаридозу II 

типу без клінічних проявів. 

Дитина із синдромом Хантера при народженні може мати здоровий 

вигляд. Тому надзвичайно важливим є правильно зібраний генетичний 

анамнез у батьків дитини та пренатальна діагностика плода (амніоцентез, 

тест зразків хоріонічних ворсинок).  

Основна симптоматика розвивається в середньому у 2-4 роки. До цього 

віку прояви захворювання неспецифічні: у дітей можуть відзначатися 

повторні риніти, часті ГРВІ, гучне дихання, пупкові і пахові грижі, 

середній отит, гідроцеле. Ранньою характерною ознакою синдрому 

Хантера служить поступова зміна зовнішності дитини: риси обличчя 

стають грубими, язик, губи і ніздрі – великі, а шкіра – товста, 

макроцефалія, коротка шия, аномалії зубних рядів (рідкі зуби) та низький 

ріст. Відмічається збільшення розмірів аденоїдів, живота, 

гепатоспленомегалія, папульозні висипання на шкірі. Після трьох-

чотирьох років з’являються симптоми ураження опорно-рухового апарату: 

дитині стає важко ходити, суглоби стають малорухомі, порушується 

координація, відбувається деформація кистей за типом „когтистої лапи”, 

розвивається кіфоз, сколіоз. Починаються порушення з боку психіки 

дитини, втрачаються набуті навички, змінюється поведінка. Можлива 

повна втрата слуху, а з часом уражаються клапани серця. 

Є два різновиди хвороби Хантера: А і В. При першій формі 

відмічається гострий початок, симптоми прогресують швидко, настає 

розумова відсталість, живуть такі діти в середньому 10-15 років. Форма В 
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легша, у дитини збережений інтелект а тривалість життя може досягати 50-

60 років.  

Рідкісне поєднання звичайних дитячих захворювань, вище перелічених 

симптомів  та хірургічні втручання (аденоїдектомія, прооперовані грижі, 

тимпаностомія, тонзилектомія) в анамнезі, повинні насторожити кожного 

лікаря, так як можуть вказувати на синдром Хантера. 

Діагностика ґрунтується перш за все на клініко-генеалогічних даних та 

лабораторних показниках: аналіз сечі на глікозаміноглікани (ГАГ) є 

важливим біохімічним маркером (спостерігається підвищення екскреції 

дерматансульфату, гепарансульфату); визначення активності  

ідуронатсульфатази в лейкоцитах крові, фібробластах шкіри або в 

сироватці. Проводять рентгенографію скелета для виявлення множинного 

дизостозу, УЗД, МРТ.  

ДНК-тести можуть виявляти певні зміни в гені, відповідальному за 

вироблення відповідного ферменту. Проведення ДНК-тесту для МПС II в 

даний час можливо, однак вартість тесту висока, що робить цей метод 

малодоступним. 

Диференціальну діагностику синдрому Хантера слід проводити з 

іншими формами мукополісахаридозів (перш за все, синдромом Гурлера), 

а також з іншими лізосомними хворобами накопичення. 

Лікування зосереджено на паліативній терапії – зменшення наслідків 

погіршення багатьох функцій організму. Тобто підтримуюче і 

симптоматичне лікування часто фокусується на серцево-судинних 

ускладнення та проблемах з дихальними шляхами. Ферментнозамісна 

терапія необхідна пацієнтам довічно. На сьогоднішній день єдиним 

препаратом, зареєстрованим в США та Європі для лікування хворих з 

синдромом Хантера, є елапраза (ідурсульфаза). Пацієнти з 

мукополісахаридозом II типу повинні отримувати елапразу щотижня 

шляхом внутрішньовенного крапельного введення. Це надзвичайно 

дороговартісне лікування, яке не фінансується державою і тим самим стає 

недоступним для хворих. Важливою складовою лікування є 

фізіотерапевтичні процедури, ЛФК, вітамінотерапія, гепатопротектори, 

антиоксиданти. 

У 2-му педіатричному відділенні МДКЛ м. Львова під медичним 

спостереженням знаходилась дитина із синдромом Хантера.  Діагноз 

був встановлений на основі генеалогічного анамнезу: у бабусі по 

маминій лінії є 4 сини (усі страждають на хворобу Хантера) і 2 

доньки (мама хворої дитини і тітка є носіями патологічного гену). 

Клінічними ознаками у хлопчика були: низький ріст (за центильною 

шкалою показник нижче середнього), контрактури суглобів, пупкова 

кила, нестійка хода, порушення координації, емоційна лабільність, 

агресивність. Діагностовано наростаючу глухоту.  

Висновки.  
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1. Синдром Хантера – це рідкісне, але прогресуюче генетичне 

захворювання.  

2. Своєчасна діагностика цієї хвороби є важливою, так як визначає 

подальший розвиток захворювання.  

3. Неспецифічні ознаки важко діагностувати, а генетичні 

дослідження плода в Україні не користуються популярністю оскільки 

є дороговартісними.  

4. Серйозну проблему для хворих з синдромом Хантера представляє 

своєчасне отримання життєво необхідного препарату елапраза через його 

високу вартість. 

5. Рання діагностика та вчасно розпочате лікування допомагає 

уникнути важких ускладнень та розумової відсталості.  
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АКТУАЛЬНІСТЬ СВОЄЧАСНОЇ ДІАГНОСТИКИ 

АРТРОПАТИЧНОГО ПСОРІАЗУ 

Гораль Оксана  

IV курс, медичний факультет 

Кафедра внутрішніх хворіб № 2 

Завідувач кафедри: д.мед.н., проф. Фрайт В.М. 

Науковий керівник: к.мед.н., доц. Циснецька А.В. 

 

Актуальність теми: Рання діагностика артропатичного псорізу 

сприяє виявленню патології суглобів серед хворих на псоріатичну хворобу, 

а отже, і ефективному лікуванню артропатичного псорізу, запобігаючи їх 

прогресуванню і втраті фізичної активності пацієнтом. 

Мета: вивчити псоріатичну хворобу та діагностичні критерії 

артропатичного псорізу. 

Матеріали та методи роботи: опрацьовані сучасні наукові джерела: 

монографіі, статті. Обстежені хворі псоріатичною хворобою на практичних 

заняттях. 

Результати роботи: На сучасному рівні знань псоріатичну хворобу 

вважають системним процесом з генетичним компонентом, що уражує 

шкіру, суглоби та вміщує коморбідні стани: сердцево-судинну патологію, 

хронічні запальні захворювання кишечника, метаболічний синдром. 

Артропатичний псоріаз (АПс) – тяжка форма псоріатичної хвороби з 

ураженнями шкiри та одного або кiлькох суглобiв. АПс є запальною, 

серонегативною формою спондилоартропатії, пов’язаної з псоріатичною 

хворобою. Деякі дослідники вважають, що первинно при АПс уражуються 

зв’язки „як найбільш травмовані суглубові компоненти з подальшою їх 

осифікацією”. Прозапальні цитокіни IL-1-бета, IL-17, TNF-альфа є 

ініціаторами в розвитку псоріатичної хвороби, а система НLA відповідає за 
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індивідуальний розвиток клінічної форми хвороби (В.І.Степананко, 

О.О.Сизон, 2013 р.).  

 Дiапазон клiнiчних проявiв АПс дуже великий: вiд незначних 

артралгiй до iнвалiдизуючих форм. Окрім шкіри та нігтів можуть 

уражатися дрібні суглоби кистей, стоп, суглоби верхніх нижніх кінцівок 

або хребта та міжхребцеві з’єднання. У більшості пацієнтів запалення 

суглобів виникає одночасно з ураженням шкіри, але приблизно у третини 

цей процес передує шкірним проявам за кілька тижнів або навіть років. 

Ураження суглобів може розвиватися як гостро, так і поступово, без 

помітних обмежень рухів або болю. Нерідко біль та припухлість довгий 

час локалізуються в одному суглобі (великому або дрібному) без тенденції 

до поширення. Найчастіше ізольовано уражаються міжфалангові суглоби 

кистей, особливо перших пальців, проксимальні міжфалангові або 

дистальні міжфалангові суглоби, променево-зап'ястний або колінний 

суглоби. Надалі залучення суглобів до патологічного процесу відбувається, 

як правило, асиметрично. З часом може розвинутися поліартрит, що 

нагадує ревматоїдний артрит. Артрит міжфалангових суглобів пальців 

кистей нерідко поєднується з тендинітом згиначів. Ураження дистальних 

міжфалангових суглобів може супроводжуватися формуванням характерної 

"сосископодібної" дефігурації суглоба.  

 У 5% пацієнтів може спостерігатися мутилюючий артрит, що є 

остеолітичною формою АПс. При цьому спостерігається укорочення 

пальців кистей та стоп, формуються різноспрямовані підвивихи суглобів, 

з'являється симптом "розпущеності" пальця. Специфічних лабораторних 

тестів при АПс немає. Дуже часто спостерігається дисоціація між 

яскравою клінічною симптоматикою та помірними лабораторними 

ознаками запального процесу. Ревматоїдний фактор в крові зазвичай 

відсутній. Аналіз синовіальної рідини діагностичної цінності при АПс є не 

інформативним.  

 Висновок. Спеціалісти (дерматовенеролог, сімейний лікар), які 

первинно консультують пацієнта і встановлюють діагноз псоріатичної 

хвороби, не повинні виключати можливості псоріатичного ураження 

суглобів у цього пацієнта. Тому, всі пацієнти мають бути оцінені 

об’єктивно за системами критеріїв АПс та сучасного апаратного 

дослідження: МРТ, УЗД з залученням ревматолога. 
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РАПТОВА СМЕРТЬ СПОРТСМЕНІВ 

 П’єц Вікторія 

 IV курс, медичний факультет 

Кафедра внутрішньої медицини №1 

Завідувач кафедри: д.мед.н.,проф.Федоров Ю.В 

Науковий керівник: к.мед.н., доцент Карпінська Т.Г. 
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Однією з найбільш частих причин раптової смерті спортсменів (РСС) є 

патологія серцево-судинної системи (ССС)- це гострий серцево-судинний 

колапс, що супроводжується неефективним кровообігом, що вже через 

декілька хвилин після розвитку призводить до незворотних змін у 

центральній нервовій системі. 

Офіційне визначення терміну «раптова смерть у спорті» передбачає 

випадки смерті, що настали безпосередньо під час фізичних навантажень, а 

також упродовж перших 24 год з моменту появи симптомів, які змусили 

спортсмена змінити чи припинити свою діяльність. 

Актуальність теми. Щороку у світі реєструють 2 тис. випадків РС під 

час занять фізичною культурою і спортом. Частота РС під час занять 

спортом, за даними різних авторів, коливається від 2,3 до 6,5 випадків на 

100 тис. активних фізкультурників та спортсменів, що у 2,4 раза вище, ніж 

у загальній популяції Не оминула ця проблема й Україну. За даними 

Міністерства освіти і науки, за останні сім років в Україні на 

уроках фізичної культури померло сімнадцять школярів. (2010-2017 рр). 

Низка смертельних випадків під час занять фізичною культурою і спортом 

викликає стурбованість не тільки серед спеціалістів у сфері медицини та 

фізичного виховання, а й у суспільстві загалом. 

Мета роботи:з’ясувати причини виникнення раптової смерті у 

спортсменів. 

Матеріал та результати досліджень. Дослідження проводились на 

основі секційного матеріалу спортсменів, що раптово померли. 

Проаналізовано матеріал семи осіб. 

У роботі висвітлено характеристику секційного матеріалу спортсменів 

різних вікових груп (18-35 років), які займались різними видами спорту: 

велоспорт, баскетбол, фрі-фрайт, футбол, пауерліфтинг та ін., та раптово 

померли під час тренувань,змагань. 

В результаті досліджень було встановлено, що: 

випадки раптової смерті спортсменів з патологією серцево – судинної 

системи переважають над кількістю випадків смертей спортсменів після 

отриманих травм. 

Раптова смерть у спортсменів у 74-80% випадків пов’язана із патологією 

ССС. Серед інших причин РС можна виділити бронхіальну астму – 2,0%, 

тепловий удар – 1,5%, травми(голови та живота)– 1,0%, передозування 

препаратів (турибанол, нандролін)– 1,0%, інші причини – 1,5%.  

За даними характеристики секційного матеріалу встановлено: 

основними причинами смерті молодих спортсменів (до 30 років) були : 

-Передозування препаратів(анаболічні стероїди-турибанол,нандролін)-25% 

-Геморагічний інсульт-25% 

-Тромбоемболія легеневої артерії-12,5% 

-Інфаркт міокарду-12,5% 

-Розрив аневризми черевної аорти(після падіння з велосипеду)-12,5% 
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-Гіпертрофічна кардіоміопатія-12,5% 

Існує вікова розбіжність щодо структури РСС у спорті. За даними 

B.J. Maron і співавт.  найбільш частими кардіологічними причинами смерті 

молодих спортсменів у віці до 35 років є гіпертрофічна кардіоміопатія – 

36,0% випадків, патологічна звивистість коронарних артерій – 17,0%, 

міокардит – 6,0% та аритмогенна дисплазія правого шлуночка – 4,0% . 

Дослідження померлих під час тренувань осіб у віці понад 35 років 

свідчить про те, що основними причинами смерті були ішемічна хвороба 

серця, яку виявляли у 80,0% випадків, гіпертрофічна кардіоміопатія – 

у 7,0-8,0%, набуті вади серця – у 5,0-8,0%, пролапс мітрального клапана – 

у 5,0-6,0%. 

Висновки. Проблема раптової смерті спортсменів в Україні є досить 

актуальною. З метою профілактики раптових смертей спортсменів варто 

проводити: 

1.Цілеспрямоване опитування спортсменів.Ретельне вивчення анамнезу з 

уточненням будь-якої нез’ясованої глибокої непритомності, запаморочень, 

головного болю, нападів тахікардії, болю у грудній клітці, задишки, 

швидкої втомлюваності, шумів у серці, що спостерігалися раніше, 

особливо під час фізичних навантажень. 

2. Ретельне фізикальне та інструментальне обстеження у стані спокою, а 

також під час і після виконання навантаження. 

3. Функціональні, додаткові інструментальні та генетичні дослідження. 
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ЧЕРВОНИЙ ПЛЕСКАТИЙ ЛИШАЙ В СТОМАТОЛОГІЧНІЙ 

ПРАКТИЦІ 

 

Донченко Ірина  

IV курс, стоматологічй факультет 

Кафедра внутрішніх хворіб №2 

Завідувач кафедри: д.мед.н., проф. Фрайт В.М. 

Науковий керівник: к.мед.н., доц. Циснецька А.В. 

 

Актуальність теми: Червоний плескатий лишай (ЧПЛ) посідає одне 

з провідних місць серед захворювань слизової оболонки порожнини рота 

(СОПР) у зв’язку з його високою розповсюдженістю. Вивчення 

особливостей клінічного перебігу ЧПЛ СОПР та нових патогенетично 

обґрунтованих методів лікування є одним з найважливіших завдань 

сучасної клінічної стоматології. Лікування даного захворювання має певні 

складності і не завжди дозволяє досягти тривалого клінічного ефекту та 

попередити рецидиви. 

Мета: вивчити клініку, диференційну діагностику, лікування ЧПЛ в 
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СОПР. 

Матеріали та методи роботи: опрацьовано та проаналізовано 

сучасні наукові джерела: монографіі, статті стосовно теми роботи.  

Результати роботи: Ізольоване ураження СОПР - спостерігається у 

17 %-25%, ураження шкіри та СОПР виявлять у 25% хворих. Частіше 

хворіють жінки у віці 35-55 років. Питання етіології та патогенезу ЧПЛ 

залишаються недостатньо вивченими. Розглядають ЧПЛ як системне 

аутоімунне захворювання, яке тісно пов язане з ендокринними, імунними, 

метаболічними порушеннями та патологією шлунково-кишкового тракту, а 

також як системне ураження епітеліальних тканин з порушенням процесів 

ороговіння. Також пов язують захворювання з місцевими чинниками: 

наявністю різнорідних металів, амальгамових пломб, порушеннями 

видового складу мікрофлори порожнини рота, антибактеріальною 

активністю слини та порушеннями білкового обміну в змішаній слині у 

хворих на ЧПЛ. Важливе значення у розвитку загострень ЧПЛ СОПР має 

травма (гострі краї зубів, неякісні протези, явища гальванізму, алергічна 

реакція на пластмасу протезів та інш.). СО уражуються в декількох 

топографічних зонах або в одній: губи, ротова порожнина, статеві органи, 

кон”юнктива, сечовипускний канал, сечовий міхур. У ротовій порожнині 

уражуються СО щок в ділянці останніх молярів, по лінії змикання зубів. 

Ґуби та піднебіння уражуються рідше.  

 Клінічні форми ЧПЛ СОПР за класифікацією А.Л. Машкілейсона 

(1984), які можуть переходити одна в одну: типова–45 % випадків, 

ексудативно-гіперемічна–25%,ерозивно-виразкова–23%, гіперкератотична, 

бульозна, атипова та часто поєднуються зі захворюванням тканин 

пародонту та поганим і дуже поганим гігієгічним індексом. Синдром 

Гриншпана  це (сполучення ерозивно-виразкової форми ЧПЛ із цукровим 

діабетом та гіпертонічною хворобою) та єрозивно-виразкова форма ЧПЛ 

можуть бути маркером ризика в розвитку гепатиту або цирозу. Поряд з 

ураженням СОПР при ЧПЛ може бути уражена шкіра. Первинним 

морфологічним елементом при ЧПЛ шкіри є характерна полігональна 

дермо-епідермальна папула з пупкоподібним втисненням в центрі 

діаметром 1-3 мм, яка виникає поступово. Папули зливаються у 

генералізовані висипаня. Улюблена локалізація висипки: згинальні 

поверхні передплічь, розгинальні поверхні гомілок, слизові оболонки 

ротової порожнини, головка статевого члену, слизові оболонки статевих 

органів. Хворі скаржаться на сильний свербіж шкіри, при ураженні СОПР - 

зміни смаку, неприємний запах в роті. Методом просвітлення на шкірі 

визначається симптом сіточки Уікхема на поверхні папул. Ізоморфна 

реакція (симптом Кебнера) виявляється в гострій стадії хвороби. Симптом 

„лист папороті”, „мережива” - спостерігаються на слизових облонках. 

Відбуваються й зміни нігтів: повздовжня посмугованість, гребенці. 

Гістопатологія шкіри: нерівномірний акантоз, гіперкератоз з ділянками 

паракератозу, нерівномірний гранульоз, вакуольна дистрофія клітин 
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базального шару. В дермі - дифузний смугопідібний інфільтрат. Розширені 

кровоносні і лімфітичні судини. Диференційний діагноз шкірної форми 

ЧПЛ: обмежений та дифузний нейродерміт, блискучій лишай, лихеноїдний 

парапсоріаз, папуло-некротичний туберкульоз шкіри, ліхеноїдний сифіліс, 

парапсоріаз, ліхеноїдний трихофітид, псоріаз (свіжа псоріатична висипка – 

„краплеподібного” характеру), справжня пузирчатка. ЧПЛ СОПР - 

лейкоплакія, сифілітичні папули, пемфігус, опіки, механічні травми, 

кандидоз, псоріаз слизових оболонок, гінгівіт, афтозний стоматит.  

Серед соматичних хвороб переважає патологія шлунково-

кишкового тракту: хронічний гастродуоденіт, виразкова хвороба шлунка, 

хронічний холецистит, цукровий діабет, гіпертонічна хвороба, коліти, 

можливі неоплазми при пемфігоїдній формі.  

Хворих на ЧПЛ обстежують для виявлення соматичних 

захворювань. Особливу увагу звертають на стан шлунково-кишкового 

тракту, нервової системи, визначають показники артеріального тиску і 

вміст глюкози в крові. При виявленні загальносоматичної патології 

хворий підлягає лікуванню у відповідних фахівців. При виборі лікування 

віддають перевагу комплексному лікуванню, що передбачає вплив на 

осередки фокальної інфекції, лікування супутньої патології, нормалізацію 

функцій нейро-імуно-ендокринної системи. Існує велика кількость 

методів лікування, яка дає нестабільність результатів, виникнення у ряді 

випадків непрогнозованих його ефектів. Всім хворим ЧПЛ проводять 

ретельну санацію порожнини рота, яку стоматолог починає з усунення 

травмуючих чинників.  

 Прогноз - сумнівний, щодо одужання. Якість життя хворих значно 

знижена. Прогноз щодо життя позитивний, але лікар повинен проявити 

настороженість до визначення можливого паранеопластичного процесу. 

Профілактика вимагає згартовування, попередження цукрового діабету, 

хвороб гепатобіліарної системи, своєчасної санації ротової порожнини, 

раціонального протезування.  

Висновки. ЧПЛ - захворювання, яке не завжди добре піддається 

лікуванню у зв”язку з невідомою етіологією та складним патогенезом. 

Часто після припинення лікування знову виникають рецидиви. 

Вирішальне значення в їх профілактиці має виключення місцевих 

травмуючих чинників, успішне лікування соматичних захворювань і 

санація вогнищ хронічної інфекції. Ураження внутрішніх органів вимагає 

обстеження таких хворих суміжними спеціалістами. 
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ВІЛ-ІНФЕКЦІЯ: СУЧАСНИЙ ПРОТОКОЛ ЛІКАРЯ-

СТОМАТОЛОГА      

Саляк Ліна 

IV курс, стоматологічний факультет 

Кафедра внутрішньої медицини № 2 
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Завідувач кафедри : д.мед.н., проф. Фрайт В.М. 

Науковий керівник: к.мед.н., доц. Ворожбит Б.С. 

   

ВІЛ-інфекція - це захворювання, що розвивається у результаті 

довготривалої персистенції вірусу імунодефіциту людини (ВІЛ) у 

лімфоцитах, макрофагах та клітинах нервової тканини і характеризується 

повільним прогресуванням дисфункції імунної системи. Основним 

методом лабораторної діагностики ВІЛ-інфекції є  твердофазний  

імуноферментний аналіз (ІФА), який виявляє сумарний спектр антитіл 

проти антигенів ВІЛ. Антитіла до ВІЛ з’являються у 90-95%  протягом 

трьох місяців після інфікування, у 5-9% - через 6 місяців і у 0,5-1% - 

пізніше. В останні роки вирішальне значення для визначення прогнозу  і 

важкості ВІЛ-інфекції має визначення “вірусного навантаження” (viral 

load) – вимірювання кількості копій РНК ВІЛу у плазмі методом ПЛР. 

Актуальність. За оцінками Всесвітньої організації охорони здоров'я 

близько 33,4 мільйона жителів нашої планети заражені ВІЛ ,окрім того, 

приблизно 2,7 мільйона чоловік заражаються смертоносним вірусом 

щорічно. В Україні станом на 01.07.2012р. за даними персоніфікованого 

обліку зареєстровано 212, 8 тис випадків ВІЛ-інфекції, у тому числі 51,5 

тис випадків СНІДу, включаючи 1,17 тис дітей до 14 років. 

Предмет дослідження. Під час нашого дослідження у Львівській 

обласній інфекційній клінічній лікарні було обстежено 10 пацієнтів з 

різними формами ВІЛ-інфекції  

  Отже, для ВІЛ-інфікованих хворих характерно ураження слизової 

оболонки рота простим герпесом. Він протікає у вигляді частих і болісних 

загострень рецидивуючого герпетичного стоматиту, іноді без ремісій. 

Везикули виникають на язиці, м'якому небі, дні порожнини рота, на губах, 

дуже швидко трансформуються в ерозії, які часто перетворюються на 

виразки великих розмірів (05-30 см в діаметрі). Виразки можуть набувати 

форму кратера з піднятими, неправильної форми краями і яскраво 

гіперемованими дном, яке може бути покрито сіровато-білим нальотом. 

Без своєчасно розпочатого лікування процес прогресує, розмір виразок 

збільшується, що згодом може привести до дисемінації вірусної 

герпетичної інфекції в вісцеральні органи. Тяжкість клінічного перебігу 

захворювання посилюється, що іноді може служити причиною летального 

результату. Слизову оболонку рота  хворих також досить часто уражає 

оперізувальний лишай. Хвороба частіше виникає при СНІДі.  

Клінічна картина оперізуючого лишаю при ВІЛ-інфекції може бути 

різною: від легких локалізованих форм без постгерпетичної невралгії до 

важких дисемінованих, з частими рецидивами. У  інфікованих ВІЛ 

відзначається підвищена частота уражень, що викликаються 

папіломавірусом людини. Найчастіше уражається слизова оболонка рота, 

шкіра обличчя і періанальна область. Це вузлові поразки: папіломи, 

епітеліальна гіперплазія, кондиломи. У порожнині рота вузликові 
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ураження покриті множинними виступами у вигляді сосочків. 

Локалізуються найчастіше на слизовій оболонці твердого піднебіння, 

яснах. 

"Волохата" лейкоплакія (плоска кондилома, ротова вірусна 

лейкоплакія) спостерігається у ВІЛ-серопозитивних хворих і є ураженням, 

асоційованим з імунодефіцитом і ВІЛ-інфекцією. Наявність "волохатої" 

лейкоплакії - показник для обстеження на наявність ВІЛ. Згідно з 

останніми даними літератури, 75% обстежених хворих з "волохатою" 

лейкоплакією були ВІЛ-серопозитивними. 

Прояви "волохатої" лейкоплакії можуть різнитися за розмірами і 

локалізації, бувають одно або двосторонніми. Найбільш типова локалізація 

- бокові поверхні язика, рідше процес поширюється на всю його поверхню 

і щоку. Кандидоз - поширена внутрішньоротова ознака ВІЛ-інфікування.   

Найбільш характерний гострий псевдомембранний кандидоз, він протікає 

тривало (місяцями), тому термін "гострий" втрачає своє значення. Клінічні 

прояви повністю відповідають таким як при звичайному кандидозі. На 

слизовій оболонці рота спостерігається сіруватобілий наліт, що легко 

знімається шпателем, під ним виявляється гіперемована слизова оболонка. 

Нерідко розвивається десквамативний глосит, що може бути пов'язано зі 

змінами мікробіоценозу в порожнині рота на тлі вторинного 

імунодефіциту. Крім того, внаслідок вираженого вторинного 

імунодефіциту травма слизової оболонки рота призводить до утворення 

тривало не гояться, різко хворобливих виразок, покритих гнильним, 

некротичним нальотом. 

Боротьба з ВІЛ-інфекцією в умовах стоматологічного кабінету 

передбачає: 

-  обережність щодо крові та інших рідких середовищ організму 

(слина, слізна рідина тощо); 

- обережність при ін'єкціях та процедурах, пов'язаних з 

проколюванням шкіри та слизової оболонки рота;  

-  ефективне проведення стерилізації та дезінфекції. 

Висновок. Проблема ВІЛ-інфекції дуже актуальна у наш час , тому 

кожен стоматолог повинен знати сучасні протоколи для виявлення ВІЛ- 

інфікованих пацієнтів ,проведення ефективного лікування та стабілізації  

його стоматологічного статусу. 
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2. Секція медико-біологічних дисциплін 

відбудеться 17 квітня 2018 року о 13 00 

 (навчальний корпус, ауд. 212) 

 

Головуюча – к.біол.н., с.н.с. Баїк О.Л. 

Наукова рада: д.ф.-м.н., проф. Мусій Р.С.; к.хім.н., доц. Пиріг І.Ю.; 

к.фарм.н., доц. Соронович І.І.; к.фарм.н., доц. Євстратьєв Є.Є.; к.мед.н., 

доц. Яхно Г.Г,, к.мед.н., доц. Рябуха О.І. 

 

Доповіді:  
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ДОСЛІДЖЕННЯ ВЗАЄМОДІЇ 5-ЕТОКСИМЕТИЛЕН-ТІАЗОЛО[3,2-

b][1,2,4]ТРІАЗОЛ-6-ОНУ З ДЕЯКИМИ НУКЛЕОФІЛАМИ 

 

Меденська Марія  

IV курс фармацевтичний факультет 

Кафедра фармацевтичної хімії, фармакогнозії та ботаніки 

Завідувач кафедри: к.фарм.н., доц. Соронович І.І. 

Наукові керівники: к.фарм.н., доц. Соронович І.І., к.фарм.н. ас. Голота 

С.М. 

 

Актуальність. В попередніх дослідженнях, проведених на кафедрі 

фармацевтичної хімії, фармакогнозії та ботаніки ЛМІ, встановлено що 5-

етоксиметилен-тіазоло[3,2-b][1,2,4]тріазол-6-он є активним субстратом в 

реакціях нуклеофільного заміщення з ароматичними та гетеро 

ароматичними амінами. Проте зацікавлення викликає дослідження  

взаємодії зазначеного синтону з низькомолекулярними та 

високоосновними первинними та вторинними  аліфатичними та 

аліциклічними амінами, а також аміаком та гідразином. Такі реакції 

дозволяють очікувати молекулярних рециклізацій, а продукти реакцій 

представляють значний інтерес як перспективні біологічні сполуки з групи 

“small molecules”.  

Мета. Вивчення взаємодії 5-етоксиметилен-тіазоло[3,2-b][1,2,4]тріазол-

6-ону з первинними та вторинними  аліфатичними та аліциклічними 

амінами, а також аміаком та гідразином. 

Матеріали та методи. Електронні бази даних (SciFinder, Reaxys, 

Emolecules, PubMed, PubChem). Електронні та друковані версії наукових 

журналів фармацевтичного та хімічного профілю. Традиційний органічний 

синтез, спектральні методи аналізу, тонкошарова хроматографія, 

рентгеноструктурний аналіз.  

Результати. В результаті проведеного експериментального дослідження 

встановлено, що при взаємодії 5-етоксиметилен-тіазоло[3,2-
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b][1,2,4]тріазол-6-ону з гідрокарбонатом амонію, як донору молекули 

аміаку, а також первинними та вторинними  аліфатичними та 

аліциклічними амінами в спиртовому середовищі при нагріванні 

відбувається аміноліз етоксильної групи з утворенням відповідних 5-

амінометилен-похідних тіазоло[3,2-b][1,2,4]тріазол-6-ону. Тоді як при 

взаємодії з 50 % розчином гідразин гідрату в аналогічних умовах 

відбувається утворення важкодоступного 4-(2H-[1,2,4]тріазол-3-

ілсульфаніл)-1,2-дигідро-піразол-3-ону як зображено на схемі:  

N

N
N

S

O

O
CH

3

N

N
N

S

O

NH
2

N

N
N

S

O

N
R

R'

R
N
H

R'

N

N
NH

S NH

N
H

O

NH4HCO3

H2N-NH2*H2O

 
Структура синтезованих сполук та пропоновані варіанти перебігу реакцій 

підтверджені з використанням методів ТШХ, ПМР- та  мас-спектроскопій. 

Будова 4-(2H-[1,2,4]тріазол-3-ілсульфаніл)-1,2-дигідро-піразол-3-ону 

підтверджена з використанням рентгеноструктурного аналізу.  

Висновки. Досліджено взаємодію 5-етоксиметилен-тіазоло[3,2-

b][1,2,4]тріазол-6-ону з первинними та вторинними  аліфатичними та 

аліциклічними амінами, а також аміаком та гідразином. Встановлено 

особливості перебігу згаданих реакцій. Запропоновано новий оригінальний 

синтетичний підхід до важкодоступних та маловивчених R-3-меркапто-1,2-

дигідро-піразол-3-онів. 

 

2 

ВИВЧЕННЯ ВЗАЄМОДІЇ 2-ІМІНО-ТІАЗОЛІДИН-4-ОНУ З 

ТРИЕТИЛОРТОФОРМІАТОМ ТА ДИМЕТИЛАЦЕТАЛЕМ N,N-

ДИМЕТИЛФОРМАМІДУ 

Пенюк Лілія 

V курс, фармацевтичний факультет 

Кафедра фармацевтичної хімії, фармакогнозії та ботаніки 

Завідувач кафедри: к.фарм.н., доц. Соронович І.І. 

Наукові керівники: к.фарм.н., доц. Соронович І.І., к.фарм.н. ас. Голота 

С.М. 

 

Актуальність. Похідні 4-тіазолідинону є предметами інтенсивного 

вивчення в медичній хімії протягом останніх десятиріч. Проте значна 

частина наукових праць присвячена вивченню методів синтезу та 

фармакологічним властивостям різноманітних 5-іліденпохідних 

зазначених гетероциклів. Тоді як 5-амінометилен-4-тіазолідинони 
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залишаються маловивченими об’єктами. Згідно пошукових даних з 

використанням інформаційних баз SciFinder, Reaxys та комерційно-

спрямованого ресурсу Emolecules в науковій хімічній та фармацевтичній 

літературі повністю відсутні дані про 5-R-амінометиленпохідні 2-аміно-

тіазолідин-4-ону (псевдотіогідантоїну).  

Мета. Вивчення взаємодії 2-іміно-тіазолідин-4-ону з 

триетилортоформіатом (ТЕО) та диметилацеталем N,N-диметилформаміду 

(ДМА-ДМФ); синтез 5-R-амінометиленпохідних 2-аміно-тіазолідин-4-ону 

(псевдотіогідантоїну) на основі синтезованих “структурних блоків”. 

Матеріали та методи. Електронні бази даних (SciFinder, Reaxys, 

Emolecules, PubMed, PubChem). Електронні та друковані версії наукових 

журналів фармацевтичного та хімічного профілю. Традиційний органічний 

синтез, спектральні методи аналізу, тонкошарова хроматографія, 

рентгеноструктурний аналіз.  

Результати. В результаті експериментального дослідження встановлено, 

що при взаємодії псевдотіогідантоїну з ДМА-ДМФ відбувається утворення 

5-N,N-диметиламіно-метилен-2-аміно-тіазолідин-4-ону. Паралельного 

метилюванню по екзоциклічному атому азоту не спостерігалось, що 

підтверджено з використанням спектральних методів аналізу. Тоді як при 

взаємодії псевдотіогідантоїну з ТЕО відбувається ацетилування 

аміногрупи в 2 положенні гетероциклу з утворення 5-етокси-метилен-2-

ацетиламіно-тіазолідин-4-ону. На основі синтезованого 5-етокси-похідного 

отримано ряд 5-ариламінопохідних для скринінгу на предмет прояву 

біологічної активності. Згадані перетворення зображено на схемі:  
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Структура синтезованих сполук та пропоновані варіанти перебігу реакцій 

підтверджені з використанням методів ТШХ, ПМР- та  мас-спектроскопій.  

Висновки. Досліджено взаємодію псевдотіогідантоїну з 

триетилортоформіатом (ТЕО) та диметилацеталем N,N-диметилформаміду 

(ДМА-ДМФ) та отримано ряд нових, неописаних в науковій літературі 5-

R-амінометиленпохідних 2-аміно-тіазолідин-4-ону як потенційних 

біологічно активних сполук. 

 

3 

ХАРЧУВАННЯ СТУДЕНТІВ МЕДИКІВ: ПРОБЛЕМИ І РЕАЛІЇ. 

 

Джула Ольга  

Кулішко Марія 

II курс, медичний факультет 
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Кафедра гігієни,соціальної медицини 

Завідувач кафедри:   к.мед.н., доц. Яхно Г.Г. 

Науковий керівник: ас. Головацька Ж.Є. 

Здорове харчування – це основа здоров’я людини. Їжа, яку ми 

вживаємо є джерелом енергії, яку організм витрачає у процесі своєї 

життєдіяльності. Саме вона дозволяє нашим клітинам і 

тканинам оновлюватися. 

        За висловом відомого гігієніста Г.В. Хлопіна: «Добре харчування – 

основа народного здоров’я, оскільки воно збільшує опірність організму до 

хвороботворних впливів і від нього залежить розумовий, фізичний 

розвиток, його працездатність і бойова сила». 

      Проблеми «харчування і здоров’я», «харчування і хвороби» тісно 

взаємопов’язані. Тому розуміння ролі харчування для збереження 

здоров’я, його покращання та профілактики ряду захворювань молоді 

необхідні практичні знання з нутріціології. 

       Актуальність проблеми вивчення якості та характеру харчування 

студентів та суб’єктивної оцінки здоров’я полягає у виявленні здатності до 

самооцінки раціону, порушень структури харчування. Для покращання 

здоров’я молоді важливо мотивувати її до раціонального харчування і 

навчити правильно формувати свій раціон. 

      За останні 10 років(2006-2016) загальна захворюваність серед студентів 

збільшилася на 35%. В результаті неповноцінного харчування в Україні 

протягом останніх років вдвічі зросла захворюваність населення на 

ендокринні хвороби, розлади харчування та порушення обміну речовин, 

спостерігається виразна тенденція до набирання зайвої маси тіла та 

поширення ожиріння, значне поширення хвороб системи кровообігу, 

онкологічних захворювань серед молоді, та навіть дітей. Однією з 

основних причин цієї тенденції є нераціональне харчування.   

     Метою нашої роботи став аналіз харчування студентів і пошук 

варіантів навчання, визначення акцентів формування свідомого ставлення 

до харчування як фактора збереження здоров’я і високої працездатності 

при вивченні предметів медико-біологічного циклу. Завданням 

дослідження була діагностика вміння студентів визначати і оцінювати свій 

харчовий раціон, встановити залежність між характером харчування та 

рівнем працездатності та здоров’я; виявити можливі шляхи формування 

культури харчування у вищій школі.         

    Для вивчення цього питання, була розроблена   анкета, яка містила 30 

питань, про усвідомлення молоддю  важливості правильного  харчування: 

режиму харчування, фізичної активності, вживання риби, морепродуктів 

тощо. 

      В опитуванні взяло 100 студентів  медичного факультету 1-3 курсів,  

віковою категорією 17-22 роки.      
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      Як з’ясувалось правильного режиму харчування дотримується – 30% 

студентів, не завжди дотримується - 58%, дуже рідко дотримуються - 8%, 

серед них знайшлись й такі які взагалі не дотримуються – 4% , через це 24 

% з них п’ять разів на день 38% - 4 рази на день, 3 рази на день - 36%,  2 

рази на  день – 2 %.  Найчастіше студенти їдять в кафе «швидкого 

приготування» -82%, вдома -18%.  Алкогольні напої вживають 80 % 

студентів, не вживають зовсім  - 20 % . 

Відомо, що в західному регіоні України існує проблема дефіциту йоду, 

однією з причин цієї проблеми  є те, що 63% опитаних студентів не 

задумуються про важливість йодопрофілактики. Морепродукти вживають  

65%, а рибу – 84% студентів. Найпоширенішим захворюванням серед 

студентів є проблеми шлунково-кишкового тракту(скаржаться на 

періодичні розлади травлення, болі в епігастральній ділянці тощо). 

Зокрема, 40 % опитаних мають проблеми з травленням, 18% не знають про 

ці проблеми і 42%  вважають себе здоровими. 

      Висновки і пропозиції. Результат проведеної нами роботи висвітлив 

проблеми харчування у студентському колективі. Для їх корекції  

необхідно проводити санітарно-просвітницькі заходи (лекції, бесіди, 

пропагувати здоровий спосіб життя, натуральні продукти). 

 

4 

ПСИХІЧНИЙ СТАНИ ТА ЇХ ЗВ’ЯЗОК ЗІ СТРАХОМ У 

ДИТЯЧОМУ ВІЦІ. ФІЗІОЛОГІЧНІ ЗМІНИ СТРУКТУРИ 

ГОЛОВНОГО МОЗКУ ПІД ДІЄЮ СТРАХУ 

 

Герасимчук Ірина  

III курс, стоматологічний факультет 

Кафедра анатомії, фізіології та патології 

Завідувач кафедри: к.мед.н., доц. Рябуха О. І. 

Науковий керівник: ас. Драган Ю.М. 

 

Актуальність теми: Вивчення впливу страху на роботу головного мозку 

відіграє важливу роль у формуванні психічного розвитку дитини. У статті 

проаналізовано проблему психічних станів, їх видів та особливостей. Під 

психічним станом науковці розуміють тимчасовий функціональний рівень 

психіки, який відображає взаємодію впливу внутрішнього середовища 

організму або зовнішніх чинників та визначає спрямованість перебігу 

психічних процесів у даний момент і вияв психічних властивостей 

людини. Також подано фізіологічні дослідження роботи різних відділів 

головного мозку під впливом страху.  

Мета роботи: Метою даної статті є комплексний науковий аналіз 

взаємозв’язку психічних станів та страху як негативного емоційного стану 

в дитячому віці. Психодіагностика дитячих страхів та шляхи їх 

профілактики. Визначення шляхів подолання дистанції між лікарем та 
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пацієнтом , яка зумовлена страхом медичних маніпуляцій ( синдром 

«білого халата»). 

Результати дослідження : Проаналізувавши зміст відповідей 

індивідуальної бесіди, ми отримала додаткову інформацію, яка допомогла 

детальніше розкрити переживання самого страху дітьми і їхнє ставлення 

до нього. Відповіді дітей були чіткими і вони не роздумуючи називали 

зображені на малюнку страхи. Це дає можливість стверджувати, що 

боязнь, яка переважає у дошкільників, є ними усвідомлена. У деяких дітей 

спостерігались емоційні переживання, що свідчить про природній характер 

страху, з яким діти зустрічаються досить часто у своєму житті. Не менш 

важливим є страх, пов’язаний з переглядом улюблених мультфільмів, але 

при цьому дошкільнята далі продовжують їх дивитись, що підсилює його 

вияв і у подальшому може перейти у фобії. У більшості дітей боязнь 

спричинена пережитим негативним досвідом, що і було першоджерелом. 

Отож, з 3-річного віку діти бояться: залишатися одні в кімнаті, квартирі; 

нападу бандитів; захворіти, заразитися; померти; http://problemps.at.ua/ 

Проблеми сучасної психології. 2014. Випуск 23293 смерті батьків; якихось 

людей; тата або маму, покарання; казкових персонажів (Бабу Ягу, Кощія і 

т. п.); запізнення в дитячий садок; страшних снів; деяких тварин (вовка, 

собаку, змії, павука і т. п.); транспорту (машини, поїзда); стихійного лиха; 

висоти; глибини; замкнутого простору; води; вогню; пожежі; крові; уколів; 

лікарів; болю; несподіваних різких звуків. Існують і поодинокі 

індивідуальні страхи дітей, які пов’язані з їхнім особистісним досвідом (те, 

що колись налякало їх самих). На такі страхи слід звертати особливу увагу, 

оскільки вони можуть приховувати якийсь негативний вплив із 

навколишнього середовища. Наприклад: страх перед братом (старшим) 

говорити про те, що вдома він чинить насильство (б’є) по відношенню до 

молодшого; страх чужих (поганих) людей, який виник внаслідок поганого 

ставлення до себе сторонніх; страх краплі, що все отруює спричинений 

розповіддю самих батьків про бактерії і їхню дію в організмі; страх ножа, 

що виник після поранення ним дитини тощо, страх медичних маніпуляцій. 

Слід також відмітити і ті об’єкти, що не пов’язані із природніми явищами і 

страхом перед ними, наприклад: робот, зброя, автомобілі. Такі об’єкти 

страху є неприродніми і навряд чи дитина могла побачити їх на вулиці. 

Усе це є наслідком перегляду фільмів жаху, які ще рано дивитись дітям 

такого віку. Перегляд подібних речей не лише викликає панічне почуття 

страху, але і порушує психіку людини. При опитуванні дітей проводились 

записи діяльності асоціативних зон кори головного мозку , а також 

спостерігали за станом ЦНС. Детальний огляд результатів  буде 

представлений демонстраційними слайдами , де зображено зміни роботи 

різних зон кори головного мозку.  
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ШЛЯХИ ПОКРАЩЕННЯ ЯКОСТІ ЖИТТЯ У ХВОРИХ НА 

ГЕМОФІЛІЮ 

 

Яремчук Іванна  

ІV курс, медичний факультет 

Кафедра анатомії, фізіології та патології 

Завідувач кафедри : к. мед. н., доц. Рябуха О. І. 

Науковий керівник: к. мед. н., доц. Рябуха О. І. 

 

Актуальність. Однією з особливостей сучасного періоду розвитку 

суспільства є зростання у населення захворювань, яким притаманний 

хронічний перебіг. Це супроводжується розвитком різноманітних стійких 

вад, які є наслідком ускладнень основних захворювань. Зазначене явище 

має два аспекти – суто медичний і психосоціальний . Відомо, що нині 

медична наука має в своєму арсеналі сучасні потужні лікарські засоби, які 

суттєво покращують стан здоров’я хворих людей, тоді як психосоціальний 

бік проблеми тривалий час недооцінювали. Саме тому питання порушення 

психосоціальної екзистенції людей з хронічними захворюваннями 

потребують пильної уваги. 

Метою нашої роботи було визначення основних причини зниження 

якості життя у пацієнтів з постгемартричними гемофілічними 

контрактурами  та з’ясування впливу даного захворювання на 

психоемоційний стан пацієнта. 

Результати. Гемофілія – це хронічне, генетично зумовлене 

захворювання системи зсідання крові, яке пов’язане з відсутністю у плазмі 

одного з факторів зсідання крові. Характерною ознакою гемофілії є 

спонтанні  кровотечі. Як і будь який патологічний процес із хронічним 

перебігом, гемофілія супроводжується ускладненнями.  

Найбільш розповсюдженими серед них є ураження опорно-рухового 

апарату: крововиливи у кістки , м’які тканини, порожнини суглобів 

(гемартрози). Останній вид ускладнень завдає пацієнту найбільше 

фізичних та моральних страждань – біль, неможливість самостійно 

пересуватися, соціальна дезінтеграція.  Найпоширенішими локалізаціями 

гемартрозів є: колінний, ліктьовий та гомілково - стопний суглоби.  

      Для гострого перебігу гемартрозів характерне поєднання різкого болю 

та набряків, що в подальшому призводять до значного зменшення або 

повного припинення рухової активності. Патологічні зміни, що 

розвиваються при гемартрозах, суттєво погіршують якість життя хворих на 

гемофілію. Це проявляється в першу чергу у неможливості повноцінно 

повноцінно задовільнити природну потребу у русі;  практично завжди 

виникають проблеми  із самообслуговуванням в побуті, неможливість 

вести повноцінне соціальне життя. Інакше кажучи, людина, котра страждає 

на таке хронічне захворювання постійно відчуває дискомфорт, часто не 
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може виконувати звичні обов’язки. У сукупності це вкрай негативно 

відбивається на її психоемоційному статусі. Важливим шляхом 

покращення такої ситуації може бути фізична реабілітація. 

Фізична реабілітація – це застосування з лікувальною і профілактичною 

метою фізичних вправ і природних факторів у комплексному процесі 

відновлення здоров'я, фізичного стану і працездатності хворих та інвалідів. 

Основними фізичним впливами у пацієнтів з гемофілією є лікувальні 

фізичні вправи і масаж. Водночас, фізіотерапевтичні впливи мусять 

застосовуватись з обережністю і виключно диференційовано, щодо стану 

конкретного пацієнта; на нашу думку, механотерапію при гемофілії, 

зокрема при постгеморагічних артрозах широко застосовувати не 

доцільно. Загалом, при фізичній реабілітації пацієнтів з постгеморагічними 

гемартрозами вкрай актуальним є дотримання основних принципів 

фізичної реабілітації : ранній початок, безперервність, комплексність та 

індивідуалізація. 

Ранній початок передбачає застосування фізичної реабілітації, 

спрямованої на покращення функціонування ураженого суглоба вже після 

першого (маніфестного) гемартроза. 

Принцип безперервності передбачає проведення заходів фізичної 

реабілітації, спрямованих на покращення стану суглобів впродовж усього 

життя пацієнта, при цьому фізичні впливи мусять бути скеровані на:  

уражені суглоби,  суміжні з ними суглоби, суглоби, які пов’язані з м’язами 

антагоністами, суглоби розташовані в інших частинах тіла. Таким чином 

ми зможемо забезпечити і комплексність впливу. Окрім того, 

комплексність впливу  доцільно забезпечувати масажем сегментів тих 

ділянок, які мають спільну інервацію з місцем ураження.  

Для забезпечення індивідуалізації впливу мусить враховуватися: вік 

пацієнта, його загальний стан, рухова спроможність пацієнта, тривалість 

захворювання, а також загальний характер перебігу захворювання. 

Висновок. Таким чином, застосування заходів фізичної реабілітації 

сприятиме цілісному процесу відновлення як фізичного так і 

психоемоційного стану пацієнта, внаслідок покращення рухової 

спроможності , а це суттєво поліпшує якість життя осіб, хворих на 

гемофілію, дозволяє їм відчути повноту життя. 

 

6 

АНТИ-NMDA-РЕЦЕПТОРНИЙ ЕНЦЕФАЛІТ АБО ХИТКІ МЕЖІ 

МІЖ ОНКОЛОГІЄЮ, ІМУНОЛОГІЄЮ, НЕВРОЛОГІЄЮ І 

ПСИХІАТРІЄЮ 

 

Левчук Василь 

ІІ курс, медичний факультет  

Кафедра анатомії, фізіології та патології 

Завідувач кафедри : к. мед. н., доц. Рябуха О. І. 
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Науковий керівник: к.п.н., Джулай Л.І. 

 

Актуальність. Наукові дослідження останніх десятиліть суттєво 

розширили перелік захворювань, що повинні враховуватися під час 

проведення диференціальної діагностики клініцистами різних профілів. 

Серед них особливої уваги заслуговують захворювання ознаками 

«симптоматичної мімікрії», що значно ускладнює діагностичний пошук і 

підвищує ймовірність встановлення хибного діагнозу. Яскравим приладом 

є анти-NMDA (N-метил-D-аспартат)-рецепторний енцефаліт – гостра 

форма енцефаліту, що, нерідко, є одним із проявів паранеопластичного 

синдрому у жінок, зумовленого аутоімунною атакою NR1 чи NR2 

субодиниць NMDA-рецепторів ЦНС. Виражена психоневрологічна 

симптоматика захворювання може бути інтерпретована як прояв 

шизофренії чи наркотичного сп’яніння.  

Етіопатогенез даного захворювання також викликає значний 

міждисциплінарний науковий дискус через наявність онкологічної, 

імунологічної, неврологічної й психіатричної складових.  

Мета. Привернути увагу практикуючих лікарів, викладачів, та студентів до 

питання симптоматичної мімікрії загалом і анти-NMDA-рецепторного 

енцефаліту зокрема, а також висвітлити нормальну фізіологічну роль 

NMDA-рецепторів в ЦНС.  

Матеріали та методи. Методом реферативного огляду нами були 

проаналізовані результати досліджень з означеної проблеми за 2007-2011 

роки. Результатом пошуку було підтвердження участі NMDA-рецепторів 

за нормальних фізіологічних умов у таких процесах, як запам’ятовування і 

консолідація інформації, асоціативна та емоційна діяльності. Поряд з цим у 

низці досліджень при виникненні патології ЦНС явище 

ексайтотоксичності пов’язувалося з аутоімунними ураженнями рецепторів, 

в результаті чого нервові клітини або гинули, або обумовлювали атипові 

прояви захворювань ЦНС, що потребували значних зусиль для 

встановлення діагнозу.  

Вперше анти-NMDA-рецепторний енцефаліт був офіційно 

категоризованим у 2007 році, завдяки роботі філадельфійського 

нейроімунолога Джозепа Далмоу, а в 2011 році було завершене 

дослідження в рамках «Каліфорнійського енцефалітичного проекту». Ним 

було охоплено 761 пацієнта, які лікувались від енцефаліту. У цій групі 

лише у 32 випадках діагноз «Анти-NMDA-рецепторний енцефаліт» був 

підтвердженим. Поряд з тим, у групі пацієнтів (121 особа), хворих на 

шизофренію, була встановлена майже у 10% випадків наявність антитіл до 

NMDA рецептора, що дозволило встановити діагноз енцефаліту та 

провести відповідне етіопатогенетичне лікування.  

Результати. Даний аналіз вказує на те, що аутоімунну реакцію проти 

NMDA-рецепторів ЦНС варто виокремлювати в категорію самостійного 

явища, що у багатьох випадках пояснюватиме розвиток захворювання на 
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анти-NMDA-рецепторний енцефаліт. Через схожість клінічних проявів 

означеної патології із симптоматикою інших захворювань, аутоімунний 

процес під час проведення діагностики може бути пропущеним. 

Недостатність інформації щодо механізмів розвитку аутоімінних процесів 

до NMDA рецептора ЦНС не дає підстав для того, щоб конкретно 

говорити про епідеміологію і популяційне розповсюдження захворювання. 

Висновки. Тема анти-NMDA-рецепторного енцефаліту активно 

розвивається в останнє десятиліття, демонструючи лікарській спільноті 

загальні тенденції сучасної медицини, де стираються межі між звичними 

галузями медицини, об’єднуючи їх всіх до спільного пошуку вирішення 

проблеми. І хоч ще багато запитань у цій проблемі залишаються 

таємницею та вимагають подальших досліджень, захворювання здатні до 

мімікрії симптомів, прикладом якого є Анти-NMDA-рецепторний 

енцефаліт, повинні завжди бути в полі зору лікарів та входити у перелік 

захворювань, що підлягають диференціальній діагностиці для 

встановлення остаточного діагнозу. 
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 ФАКТОРИ РИЗИКУ ВИНИКНЕННЯ РАКУ МОЛОЧНОЇ ЗАЛОЗИ 

 

Юр Ірина  

ІІІ курс, стоматологічний факультет  

Кафедра анатомії, фізіології та патології 

Завідувач кафедри: к. мед. н., доцент Рябуха О. І. 

Науковий керівник: к. мед. н., доцент Рябуха О. І. 

 

Актуальність теми.  Рак молочної залози (РМЗ) займає провідне 

місце в структурі онкологічної захворюваності жіночого населення 

більшості економічно розвинутих країн світу. Це зумовлює необхідність 

пошуку нових методів діагностування та розроблення нових підходів до 

лікування. 

Лікування раку грудної залози, як і будь-якого іншого онкологічного 

захворювання, буде максимально успішним при його ранньому виявленні.  

Мета роботи. Надання статистичних даних щодо поширеності 

захворювання на рак молочної залози серед жіночого населення України, в 

тому числі жінок Львівської області. 

Матеріали та методи. Статистичні дані по захворюваності на рак 

молочної залози і смертності від раку молочної залози в Україні.  

Результати. Рак молочної залози — найбільш розповсюджене 

онкологічне захворювання серед жіночого населення України.  

За останні десятиліття минулого і на початок нинішнього століття (1962–

2004 рр.) рівень захворюваності на рак молочної залози в Україні зріс 

більше ніж у 3 рази. Ураження жіночого населення злоякісними 

http://breast-cancer.org.ua/glossary/40-rak.html
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пухлинами молочної залози не має тенденції до зменшення і в останні 

роки. 

Фактори ризику — умови, які самі по собі не є безпосередніми 

джерелами появи захворювання, але можуть впливати на вірогідність їх 

виникнення. 

На сьогоднішній день відомі різні фактори ризику виникнення РМЗ. 

Все частіше серед причин раку молочної залози називають спадкову 

аномалію генів BRCA1 і BRCA2, що відповідають за нормальний розвиток 

клітин залози і попереджуючих зростання новоутворення. Встановлення 

ролі генів BRCA1 та BRCA2 в розвитку раку молочної залози вважається 

головним досягненням світової онкологічної науки 90-х років ХХ століття. 

Висновок. Як свідчать наведені дані, захворюваність на РМЗ 

постійно зростає, проте при спрямуванні зусиль лікарів, громадськості та 

самих пацієнтів на покращення ранньої діагностики даного захворювання, 

лікування раку грудної залози, як і будь-якого іншого онкологічного 

захворювання, буде максимально успішним.  
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ОЛІЇ ТА ЇХ ЗАСТОСУВАННЯ У МЕДИЦИНІ 

 

Рудакевич Діана  

I курс, медичний факультет 

Кафедра хімії 

Завідувач кафедри: к.хім.н., доц. Пиріг І.Ю 

Науковий керівник: к.хім.н., доц. Фартушок Н.В. 

 

Майже всі  олії знайшли широке застосування в сучасному житті, але 

головне застосування в медицині. Серед них є анісова, льляна, кедрова, 

оливкова, соняшникова, пальмова олії тощо. 

Основний компонент анісової олії – анетол(80-90 %). Інший компонент - 

метилхавікол, органічна речовина фенольного ряду, вміст – 10 %, також є 

α-фелландрен, α-пінен, ацетальдегід, анискетон, дипентен і камфен. При 

неправильному застосуванні можливі алергічні реакції,  уповільнення 

кровообігу. У складі ефірної олії анісу виявлено присутність гормону 

естрогену.  Олія збуджує апетит, надає сили при розумовій перевтомі, 

зменшує прояви синдрому хронічної втоми. 

Льняну олію застосовував Гіппократ: знімав біль у пацієнтів і лікував 

захворювання шлунка. Склад: гліцериди олеїнової (17-18 %), лінолевої (27-

33 %), ліноленової (36-38 %), стеаринової та пальмітинової кислот, 

вітаміни А, Е, групи В, К,  лігнано (природні поліфеноли, що володіють 

антиканцерогенними властивостями) та антиоксидант ТСА. Льняна олія 

знижує рівень холестерину в крові,  при діабеті II типу знижує рівень 

цукру в крові, при ревматизмі і артриті полегшує симптоми. 

http://breast-cancer.org.ua/glossary/1-rmz.html
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Протипоказана при гострому холециститі, панкреатиті, виразковій хворобі 

шлунка і 12-ти палої кишки.  

Кедрова олія містить моно- і поліненасичені жирні кислоти. На дві 

молекули кислоти Οмега-6 припадає одна молекула Οмега-3. Містить 

вітамін F (головний компонент клітинної мембрани), олеїнову кислоту, 

вітамін Е, токоферол, фосфоліпіди, фітостерини, тритерпенові вуглеводні. 

Оливкова олія сприяє профілактиці серцево-судинних захворювань, 

знижує рівень холестерину, має жовчогінну дію. Склад: ненасичені жирні 

кислоти (олеїнова, лінолева, ліноленова кислоти), вітаміни A, C, D, Е і 

жирні кислоти, високий вмісту Na, P, K, Ca, Mg, Fe, Cu, Zn, Se, лютеїн, 

ЛПВЩ. 

 Основними складовими олії з волоського горіха є жири (Омега-3 

пальмітинова і стеаринова кислоти); вітаміни: А, В, С, D і Р; макро - і 

мікроелементи, Fe, I, Ca, Mg, Zn, Se, P і Ag, фосфоліпіди, бета-ситостерол, 

сфінголіпіди, фітостерини, каротиноїди, ентиміраз,  коензим Q-10. 

Застосовується при гострих і хронічних гепатитах, холециститах, 

гастритах, покращує еластичність капілярів мозку, гостроту зору, знімає 

відчуття втоми і нормалізує ритм сну, покращує метаболічні процеси, 

стимулює сперматогенез. 

Соняшникова олія містить цінні органічні кислоти: пальмітинова, 

стеаринова, арахінова, міристинова, лінолева, олеїнова, ліноленова, 

фосфорні речовини, токофероли, леткі речовини, вітаміни F, Е (зміцнює 

імунну систему, нормалізує роботу печінки, бере участь в обміні 

вуглеводів і білків). 

Компоненти соєвої олії: вітамін С, К, В4, лецитин, Ca, Na, Mg, K, P, Zn, 

Fe, насичені і ненасичені жирні кислоти: лінолева кислоти, олеїнова, 

пальмітинова, α-ліноленова і стеаринова (перешкоджають накопичуватися 

в судинах холестерину), рослинні стерини. Використовують для 

профілактики захворювань нирок, атеросклерозу, зміцнення імунітету, 

знижує ризик  розвитку інфаркту міокарда, онкологічних захворювань, має 

регенеруючі властивості, нормалізує водний обмін. 

В склад гарбузової олії входять вітаміни А, В1, В2, В6, Е, К, С, РР, Fe, БАР - 

фосфоліпіди, каротоніди, токофероли, флавоноїди, мінерали, макро-і 

мікроелементи: Mg, Fe, Se, Zn, K, Ca та ін., поліненасичені жирні кислоти: 

Омега-3 й Омега-6. Олія стимулює імунітет, покращує моторну функцію 

кишечника і жовчовивідних шляхів, володіє антиалергенною властивістю, 

регулює вуглеводний і ліпідний обмін.  

Пальмова олія на 99,9 % складається з  жирів. Калорійність на 100 г – 

899 ккал, вода - лише 0.1 г, вітаміни α-токоферол (Е) і А- 33.1 мг, Fe - 2 

мг,а стеролів - 100 мг. Насичені жирні кислоти: каприлова, капринова, 

лауринова, міристинова, пальмітинова, стеаринова, арахінова, 

мононенасичені жирні кислоти: пальмітолеїнова і олеїнова, 

поліненасичених - лінолева. Також вітамін Е (α-токоферол), А, P, 
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лауринова, пальмітинова, міристинова. При регулярному прийманні– 

судини забруднюються - це призводить до звуження і стоншування стінок.   

Як наслідок виникають варикозні розширення вен, утворення тромбів та їх 

відриву, також підвищує артеріальний тиск, порушує обмін речовин і 

сповільнюється метаболізм, та призводить до збільшення маси тіла 

(залишки накопичуються у підшкірно-жировому шарі), він підвищує 

рівень білірубіну в крові і загальмовує роботу підшлункової залози, 

насичує печінку шкідливими жирами, що призводить до жирового 

гепатозу або цирозу, сприяє розвитку цукрового діабету 1 або 2 типу. 
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ГІАЛУРОНОВА КИСЛОТА: МІФИ І ПРАВДА 

 

Мудра Лілія  

ІІ курс, фармацевтичний факультет 

Кафедра хімії  

Завідувач кафедри: к.хім.н., доц.. Пиріг І.Ю. 

Науковий керівник:  к.хім.н., ас. Лема А.О. 

 

Гіалуронова кислота – це  глікозаміноглікан, молекулярна маса якої 

становить 105–107 Да. За хімічною природою -  нерозгалужений ланцюг із 

повторюваних дисахаридних компонен-тів: N-ацетил-β-D-глюкозаміну і β-

D-глюкуронової кислоти у відношенні 1:1. При рН 7,0 карбоксильні групи 

гіалуронової кислоти повністю іонізовані, несуть негативний заряд і, 

взаємодіючи з молекулами Н2О, утворюють желеподібний матрикс. 

  Гіалуронова кислота  широко розповсюджена в тканинах і органах 

тварин. Гіалуронова кислота входить до складу оболонки жіночих статевих 

клітин. Її основна функція  полягає у зв’язуванні води в міжклітинному 

просторі, утриманні клітин у міжклітинному матриксі,  а також у регуляції 

проникності тканин. Властивості та характеристики гіалуронової кислоти:  

•В якості одного з компонентів міжклітинної речовини , молекули 

мукополісахаридів містяться у всіх тканинах організму. Залежно від типу 

конкретної тканини, загальна частка може коливатися в широких межах. 

Найбільші концентрації гіалуронової кислоти спостерігаються в хрящової 

тканини, визначених шарах шкіри, нервовій тканині і в склоподібному тілі 

ока; 

•Одна з основних властивостей — здатність зв'язувати і утримувати 

молекули води, при цьому утворюючи гелеподібну речовину, яка може 

бути як рідшою, так і більш щільною; 

•Серед способів одержання гіалуронової кислоти є: отримання препарату з 

природної сировини тваринного походження -  від півнячих гребенів  до 

компонентів пупкового канатика тварин та штучним шляхом. При 

синтетичному методі отримують модифіковані штами бактерій, що здатні 
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виробляти потрібні молекули, які за складом, властивостями та 

характеристиками подібні до людських. Біотехнологічний синтез дозволяє 

отримувати чистіші препарати;  

•Спектр застосування гіалуронової кислоти — педіатрична, 

травматологічна, геронтологічна, офтальмологічна практика  і 

використання в індустрії краси; 

•Самі молекули поділяються на три групи в залежності від розмірів і 

молекулярної маси: на дрібну фракцію (загальна вага до 30 кДальтон), 

середню фракцію (від 30 до 100 кДальтон) і велику фракцію (понад 100 

кДальтон).  

Мезотерапія – це велика кількість мікроін'єкцій з речовинами для 

омолодження шкіри. Уколи з гіалуроновою кислотою − це біоревіталізація, 

що означає біологічне омолодження . Цей метод допомагає зволожити, 

відновити пружність шкіри, прибрати зморшки, пігментацію та вялість 

шкіри.  

Гіалуронова кислота виробляється самим організмом і може стати 

«ключем» до молодості на довгі роки. Стимулювати її вироблення 

організмом можливо, якщо вживати певні продукти (крохмалисті 

коренеплоди, соєві продукти)  завдяки чому шкіра знову стане гладкою, 

підтягнутою, молодою. 
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ФЕРМЕНТИ В МЕДИЦИНІ 

Нагурська Галина  

ІІ курс, фармацевтичний факультет 

Кафедра хімії 

Завідувач кафедри: к.хім.н., доц. Пиріг І. Ю. 

Науковий керівник: к.хім.н., доц. Сеньків Н. П. 

 

Ферменти (ензими) - біологічні каталізатори білкової природи, які 

синтезуються в клітинах живих організмів і забезпечують необхідну 

швидкість та координацію біохімічних реакцій, що становлять обмін 

речовин (метаболізм). Ферменти є високо специфічні хімічні сполуки, 

кожен з яких реалізує перебіг певної хімічної реакції, відсутність єдиного 

ферменту або порушення його активності і спричинює розвиток ознак 

ферментопатії.  

Згідно з класифікацією ВООЗ спадкові ознаки поділяють за 

порушенням: 

 Вуглеводного обміну (галактоземія, фруктоземія, глікогенози). 

Фруктоземія – це аутосомно-рецисивне спадкове захворювання, що 

обумовлене недостатністю ферменту фруктозо-1-фосфат-альдолази.  

 Ліпідного обміну (хвороби Тея-Сакса, Гоше, Німана-Піка, сімейна 

холестеринемія). Гіперхолестеринемія – це складний синдром, який 

характеризується не тільки патофізіологічними порушеннями, 
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порушеннями нормального режиму харчування, психологічні проблеми та 

ендокринні розлади.  

 Амінокислотного обміну (фенілкетонурія, цистинурія, хвороба 

кленового сиропу). 

Фенілкетонурія (ФКУ) – це аутосомно-рецесивне генетичне захворювання, 

пов’язане з порушенням метаболізму амінокислот. Ця хвороба 

характеризується дефіцитом печінкового ферменту фенілаланін 

гідроксилази (інша назва якого фенілаланін-4-монооксигенази). Цей 

фермент каталізує перетворення амінокислоти фенілаланіну на тирозин. 

При дефіциті фенілаланінгідроксилази фенілаланін не розщеплюється, а 

накопичується і перетворюється у фенілпіровиноградну кислоту, яка, при 

цьому захворюванні виділяється з сечею. 

 Пуринового і піримідинового обмінів ( подагра, синдром Леша–

Ніхана) 

Синдром Леша-Ніхана – зустрічається рідко (1:300000 

новонароджених) і успадковується за Х-зчепленим рецесивним типом. Це 

нестача ферменту гіпоксантин-фосфорибозилтрансферази (ГФРТ), 

необхідного для синтезуДНК. Він каталізує перетворення вільних 

пуринових основ-гуаніну і гіпоксантину – до нуклеотидів. При нестачі 

цього ферменту кінцевим продуктом розпаду основ є сечова кислота. 

Високий вміст її солей призводить до формування уратів і розвитку 

нирковокам'яної хвороби. 

 Аномалії обміну металів (хвороба Коновалова-Вільсона). 

Захворювання Коновалова-Вільсона (гепатоцеребральна дистрофія) – 

рідкісна спадкова хвороба, успадкована за утосомного-рецесивним типом, 

що виявляється частіше в юному віці і змінами у рогівці ока (кільце 

Кайзера-Флейшера). 

 Обміну речовин в еритоцитах (таласемія). 

Таласемію інколи ще називають анемією Кулі або середземноморською 

анемією - це спадкове захворювання крові, при якому гемоглобін А має 

низьку концентрацію. 

З лікувальною метою, ферменти застосовують при наявності певних 

захворювань. Наприклад, протеолітичні ферменти (хімотрипсин, трипсин) 

використовують при обробці гнійних ран шляхом місцевого впливу для 

того, щоб розщепити білки мертвих клітин і видалити в'язкі секрети або 

кров'яні згустки при запаленнях дихальних шляхів. Крім того, препарати 

на основі ферментів досить широко використовують при тромбоемболії і 

тромбозах. Для цього використовують стрептодекази, урокінази, а також 

фібринолізин. Препарати на основі ферментів активно застосовують і при 

онкологічних захворюваннях. Наприклад, аспарагіназу, яка каталізує 

реакцію катаболізму такої амінокислоти, як аспарагін, застосовують для 

лікування лейкозів. Антилейкемічному впливу аспарагінази передувало 

виявлення в складі лейкозних клітин дефектного ферменту 

аспарагінсинтетази, який каталізує реакції процесу синтезу аспарагіну. До 

http://vse-pro-geny.ru/ua_dictionary_item_82_letter_%D0%A4_1_%D0%A4%D0%B5%D0%BD%D1%96%D0%BB%D0%BA%D0%B5%D1%82%D0%BE%D0%BD%D1%83%D1%80%D1%96%D1%8F.html
http://vse-pro-geny.ru/ua_diseases_type_autosomno-recesuvni-hvoroby.html
http://vse-pro-geny.ru/ua_diseases_type_Hvorobu-obminy-bilkiv.html
http://vse-pro-geny.ru/ua_diseases_type_Zaxvoruvanna-scheplenni-z-X-chromosomoy.html
http://vse-pro-geny.ru/ua_dictionary_item_14_letter_%D0%94_1_%D0%94%D0%B5%D0%B7%D0%BE%D0%BA%D1%81%D0%B8%D1%80%D0%B8%D0%B1%D0%BE%D0%BD%D1%83%D0%BA%D0%BB%D0%B5%D1%97%D0%BD%D0%BE%D0%B2%D0%B0-%D0%BA%D0%B8%D1%81%D0%BB%D0%BE%D1%82%D0%B0.html
http://vse-pro-geny.ru/ua_dictionary_item_60_letter_%D0%93_2_%D0%93%D1%83%D0%B0%D0%BD%D1%96%D0%BD.html
http://vse-pro-geny.ru/ua_dictionary_item_58_letter_%D0%9D_1_%D0%9D%D1%83%D0%BA%D0%BB%D0%B5%D0%BE%D1%82%D0%B8%D0%B4.html
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ферментів іммобілізованих відносять розташовані в полімерній капсулі або 

пов'язані з твердим носієм. Часто для більшої ефективності призначають 

застосування полі-ферментів і «Де-Нола» одночасно.  

Для того, щоб іммобілізувати ферменти застосовують  

такі основні методи: 

 хімічну модифікацію; 

 фізичне ізолювання в інертному матеріалі; 

 використання капсул з ліпідів, тобто ліпосом, які вільно 

проходять крізь мембрани і проявляють необхідні ефекти. 

Позитивні властивості іммобілізованих ферментів наступні: 

 легке відділення від реакційного середовища, внаслідок чого 

можна повторно використовувати ферменти; 

 можливість постійного здійснення ферментативного процесу; 

 збільшується стабільність ферменту. 

Крім того, дані ферменти можна застосовувати в цілях: 

 Препаративних – обробка молока, вироблення з допомогою 

глюкозоізомерази сиропів, в яких спостерігається високий вміст 

фруктози, аміноацилази L-амінокислоти; 

 Аналітичних. Використовують автоматичні аналізатори, 

ферментні електроди, тест-системи. Так, популярний фермент Super 

Maya. який застосовують для приготування сиру та бринзи в 

домашніх умовах. Також біологічно активна добавка Food Enzymes є 

травними ферментами – оптимальна комбінація високоактивних 

ензимів тваринного і рослинного походження, є джерелом соляної 

кислоти у вигляді бетаїну гідрохлориду, сприяє засвоєнню і 

розщепленню харчових речовин. 

 

 

11 

СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД НА МЕТАБОЛІЗМ КАЛЬЦІЮ АБО ІСТОРІЯ 

ПРО КОСМОС, КІСТКИ ТА БІОХІМІЮ 

 

Левчук Василь 

II курс, медичний  факультет 

Кафедра хімії, зав.кафедри: к.хім.н., доц. Пиріг І.Ю. 

Науковий керівник: к.хім.н., доц. Пиріг І.Ю.   

  

Остеопороз – хронічно прогресуюче системне обмінне захворювання, або 

клінічний синдром для якого характерне зменшення щільності,  та маси 

кісткової тканини з порушенням її мікроархітектоніки починає 

розвивається з віку 30-35 років і прогресує зі швидкістю ~ 1% від загальної 

кісткової маси на рік. В умовах нульової гравітації швидкість  втрати 

кісткової маси зростає десятикратно і становить за середніми оцінками 

1,5% на місяць. За даними ВООЗ 15% білого населення у віці 50 років і 
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70% населення після 80 років мають ознаки остеопорозу і у зв’язку зі 

старінням населення  на планеті, актуальність цієї проблеми буде зростати.  

Щоб зрозуміти механізми, які стоять за розвитком остеопорозу і 

підібратися до  можливої  профілактики і лікування, треба звернути увагу 

на 20 елемент періодичної системи хімічних елементів – Кальцій, який 

став наріжним каменем у цілій низці біологічних систем: 

1. Кальцій здатний з’єднуватись з протеїнами. На цьому базується його 

основна роль як біологічного месенджера. 

2. Стабілізуючи позитивний заряд на зовнішній мембрані, кальцій 

підтримує в нормі нервово-м’язову збудливість. 

3. Сполуки кальцію утворюють мінеральну частину кісткової тканини і 

емалі зубів. 

Розуміння біохімічних механізмів, що врегулюють метаболізм кальцію в 

нормі, допомагає наблизитись до розуміння таких при патології загалом і у 

випадку остеопорозу зокрема. Так у випадку старіння і розвитку клімаксу 

зменшується секреція естрогенів, як у чоловіків так і в жінок і 

функціональна активність остеокластів починає переважати, активність 

остеобластів навпаки зменшується, що і призводить до прогресуючої 

втрати кісткової маси. 

У випадку нульової гравітації діють два фактори: неймовірне зменшення 

фізичного навантаження на кістку, та зменшення її перфузії. Ці два 

фактори і стають рушіями космічної остеопенії. 

Сучасні підходи до лікування і профілактики остеопорозу базуються на  

впливі на перелічені  вище тригери. 

Лікування: біофосфонати, SERMs, Anti-RANKL Abs. 

Профілактика:  

1. Дієта. Оптимальне надходження нутрієнтів: кальцію, фосфору, 

холекальциферолу, Віт С, міді, амінокислот проліну і лізину (необхідних 

для побудови колагенового матриксу). 

2. Достатній рівень фізичної активності впродовж всього життя. 

3. Контроль за гормональним станом та показниками щільності 

кісткової тканини DEXA. 
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ГЕЛЬМІНТОЗИ В УКРАЇНІ. СУЧАСНИЙ СТАН ПРОБЛЕМИ 

 

Магочі Володимир (медичний факультет І курс ) 

Кохайкевич Даниїл (медичний факультет І курс ) 

Кафедра медичної біології, гістології та мікробіології 

Завідувач кафедри : к.біол.н., с.н.с  Баїк О. Л. 

Науковий керівник  : к.біол.н., с.н.с  Баїк О. Л. 
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          За даними ВООЗ паразитарними захворюваннями в світі уражено 

близько 4.5 млрд. осіб, в Європі на гельмінтози страждає кожен третій. 

На сьогодні відомо більше 65 тис. видів паразитів, серед яких 500 є 

паразитами людини, 30 з яких розповсюджені на території України. За 

оцінками науковців близько 100 млн. дітей мають затримку в рості та 

інші серйозні негаразди у здоров’ї саме через гельмінтози. Найбільше 

епідеміологічне значення на території нашої держави мають такі 

гельмінтози, як ентеробіоз (75 %), аскаридоз (20 %), трематодози, 

трихоцефальоз та гіменолєпідоз. Гельмінтози займають одне з перших 

місць за поширеністю та серед причин економічних втрат. За даними 

паразитологічного моніторингу, на протязі життя практично кожна 

людина в нашій країні має паразитарне захворювання, найчастіше 

страждають діти. Захворюваність на гельмінтози в теперішній час 

складає 1333 осіб на 100 тисяч населення, щороку реєструється 400-600 

тисяч хворих на гельмінтози в Україні, що складає від 53 % всієї 

інфекційної захворюваності (без грипу та ГРЗ), 80 % від числа 

виявлених хворих складають діти. На думку багатьох спеціалістів, 

рівень ураження гельмінтами значно вищий, ніж зареєстрований, 

оскільки діагностується вони незадовільно. Тому, профілактика 

гельмінтозів є однією з актуальних проблем сьогодення. 

          На сьогодні паразитарні захворювання залишаються одними з 

найбільш поширених захворювань у світі. Серед усіх паразитарних 

захворювань 89% припадає на долю гельмінтозів. За даними ВООЗ 

майже у третини з 50 млн. населення, що помирають щороку у світі, 

причиною смерті є інфекційні та паразитарні захворювання. Труднощі 

діагностики гельмінтозів пов’язані з особливостями їх життєвого циклу: 

наявність міграційної фази, циклічність виділення яєць та виділення їх 

лише статевозрілими самками гельмінтів, можливість паразитування 

самців тощо. Також на якість діагностики суттєво впливають тактика 

відбору матеріалу, кратність та методика дослідження. Стали 

реєструватися нові форми паразитозів, які не реєструвалися в Україні 

раніше (дирофіляріадози, пневмоцистоз, криптоспорідіоз, ізоспороз, 

бластоцістоз, церкаріозні  шистосомозні дерматози, бабезіоз, тощо). Є 

дані про можливість трансфазної і трансваріальної передачі гельмінтами 

ентеровірусів, шегел, вібріонів холери та інших інфекційних агентів. 

Деякі гельмінтози (шистосомози, опісторхоз, клонорхоз) підвищують 

ризик канцерогенезу.  

         Існує декілька основних причин, якими пояснюють високий 

рівень захворюваності гельмінтозами населення України. Це 

насамперед, недооцінка їх епідеміологічного значення, недостатнє 

виявлення інвазованих, відсутність виконання адекватних заходів 

профілактики, забруднення навколишнього середовища яйцями 

гельмінтів внаслідок скидання стічних вод, збільшення кількості 

домашніх тварин у міських квартирах, міграція населення, низька 
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інформативність стандартних лабораторних методик виявлення 

гельмінтозів та ін. Крім того, своєчасне виявлення та лікування 

гельмінтозів утруднене через їх неспецифічну клінічну 

симптоматику. Гельмінтози є причиною затримки психічного і 

фізичного розвитку дітей, зниження працездатності дорослого 

населення. Гельмінти викликають хронічну інтоксикацію та 

алергізацію організму людини, імунні дисфункції, ураження системи 

органів дихання та травного тракту, стають причиною виникнення 

міальгій та лімфаденопатіїй, розвитку В12- та залізодефіцитної анемії, 

гіповітамінозів А і В, тощо. Окрім загальної дії, паразитування 

гельмінтів чинить і механічну дію на організм, викликаючи у ряді 

випадків такі небезпечні ускладнення, як  закупорка жовчних 

протоків та протоків підшлункової залози, абсцеси печінки та 

підшлункової залози, кишкова непрохідність, апендицит, перфорація 

кишечника та перитоніт. 

          Найбільш масовою паразитарною інвазією в Україні є ентеробіоз 

(близько 200000 зареєстрованих хворих на рік). Друге місце за 

поширеністю гельмінтозів в Україні посідає аскаридоз. Щорічно 

реєструється близько 65 тис. хворих. Частка городян серед них стабільно 

складає 2/3, до 80% з них є діти віком до 14 років.  Проблемою великих 

міст є забруднення гельмінтами грунту дворів, скверів і парків, дачних 

ділянок, вживання городини, купленої на ринках. Лікування 

паразитарних хвороб традиційним тривалим курсом часто 

супроводжується загостренням основного захворювання, розвитком 

розлитої гіперемії за типом токсикодермії, кропивниці, набряку Квінке. 

Отже, питання виявлення хворих гельмінтозами, заходів ефективного 

лікування та профілактики, які є основою боротьби з більшістю 

гельмінтозів, надає цій проблемі надзвичайної актуальності. На 

сучасному етапі розроблені чіткі принципи лікування глистних інвазій: 

вибір антигельмінтного препарату повинен здійснюватися з 

урахуванням виду гельмінта; терапія гельмінтозів має бути 

комплексною, тобто спрямованою не тільки на знищення гельмінтів, а й 

на ліквідацію наслідків їхньої життєдіяльності: алергізації організму 

людини, анемії, виникнення дискінезії жовчовивідних протоків та ін. 

Обов’язковою вимогою до лікування є контроль його ефективності 

паразитологічними методами.  Незважаючи на це, епідемічна ситуація з 

паразитарних хвороб в Україні залишається нестійкою в зв’язку з 

соціально-економічними умовами та міграційними процесами. 

Статистичні дані не відображають реальну картину поширеності 

гельмінтозів. Тому, своєчасне виявлення та проведення 

протигельмінтозної терапії дозволить скоротити число випадків  

важкого перебігу глистяних інвазій і їх ускладнень. При виявленні у 

членів сім’ї гельмінтів лікують тільки тих, у кого є непрямі ознаки 

можливого гельмінтозу, оскільки більшість глистів не передаються від 
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людини до людини. Дегельмінтизація повинна попереджати проведення 

профілактичних щеплень у дітей. Зменшити вірогідність зараження 

людини гельмінтами можна шляхом дотримання елементарної гігієни. 
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CLOSTRIDIUM PERFRINGENS ЯК ДЖЕРЕЛО ПАТОБІОЛОГІЧНИХ 

ЗМІН В ОРГАНІЗМІ ЛЮДИНИ  

 

Лотоцька Юлія  

ІІ курс, медичний факультет 

Кафедра медичної біології, мікробіології та гістології  

Завідувач кафедри : к.біол.н., с.н.с  Баїк О. Л. 

Науковий керівник: к. мед. н. Всяка І.В. 

 

Збудники анеробних інфекцій належать до одних із агресивних 

мікроорганізмів, які здатні викликати патогенні зміни в організмі людини, 

що  супроводжується виділенням агресивного токсину з виникненням 

некрозу тканин. Представником такого збудника виступає Clostridium 

рerfringens який розрізняють за п’яти видами, A, B, C, D і Е, і 

класифікується згідно продукування основних екзотоксинів (α, ß, ε і γ), 

найбільш часто зустрічається тип А, штам, якого викликає газову гангрену 

(міонекроз), хвороби харчової токсикоінфекції та ентеротоксемії в 

організмі людини. Тип B і типу D штами збудників фатальних 

ентеротоксемій у тварин, а іноді в організмі людини. Тип С викликає 

летальну ентеротоксемію у людини. Тип Е рідко виділяється в організмі 

людини і його патогенність залишається не виясненою. Ці види 

спорадично виділяють із зразків, але такі результати часто 

інтерпретуються, як помилкові через забруднення навколишнього 

середовища. 

Збудник Clostridium рerfringens виділяють з кишкового вмісту, проте 

не завжди з приводу діагностики ентеротоксемії, так як цей мікроорганізм 

належить до нормальної мікрофлори кишечника навіть у здорових людей   

Актуальність теми. Clostridium Perfringens (C. Perfringens) добре 

відомий, як збудник декількох форм кишкових захворювань, в тому числі 

харчових отруєнь та смертельної ентеротоксемії проте епідеміологічні та 

патобіологічні аспекти досі невідомі.  

Мета. Виявити токсигенність C. Perfringens, шляхом полімеразної 

ланцюгової реакції (ПЛР) та провести епідеміологічний та патобіологічний 

аналіз збудника C. Perfringens, за даними журналу NCBI. 

Матеріали та методи. Аналіз виділених збудників C. Perfringens за 

період з 2005 по 2017 рр. за даними NCBI. У пацієнтів, які контактують із 

збудником C. Perfringens виявляють різні клінічні симптоми, включаючи 
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аліментарні інтоксикації, некротичний ентерит, абсцес печінки, газової 

гангрени в м'яких тканинах і септичний шок [8,9].  

Результати: В цілому з 48 зразків та 55 випадків було виявлено 

збудник C. Perfringens, що становить 0,02 %. Серед 45 пацієнтів, у 21 

хворого  спостерігався сепсис і у 7 пацієнтів спостерігалась бактеріємія. 

Один із септичних випадків супроводжувався ускладненням внутрішньо-

судинного гемолізу з летальним наслідком. Таким чином, поширеність C. 

Perfringens спостерігається серед  3,0% інфекцій ймовірно, через ураження, 

що містить локальний характер з високою концентрацією збудника. 

Безпосередньою причиною захворювання інфекції  C. рerfringens виявлено 

у 18 пацієнтів в результаті хірургічного втручання за різними показами: 8 

пацієнтів; хіміотерапії раку, 2 пацієнта; хірургічне втручання або 

втручання непухлинних захворювань, у 6 пацієнтів; цироз печінки, у 3 

пацієнтів і т.д. Методом ПЛР на основі токсикогенності типування C. 

Perfringens виявлено ген альфа-токсину з ураженої ділянки тканини від 

пацієнта, який помер від генералізованого гемолізу; жоден з інших генів 

токсину не було підтверджено серед інших 5 штамів.  

Виявлений збудник C. Perfringens у крові, пояснюються перехідною 

бактеріємією (невиявленого джерела), травми, міонекроз, хірургії, 

пов'язаних з витоком кишечника, а іноді і ретрогранні жовчні інфекцій, 

наприклад (емфізематозний)  холецистит, холангіт, абсцес печінки і т.д. 

Рак та імуносупресивні умови є основою для виникнення захворювання 

або умовою розвитку  бактеріємії C. Perfringens. У цьому дослідженні, 

найбільш часто основними умовами виступають новоутворення 

гепатобіліарної системи та підшлункової залози (6 випадків). Бактеріємія 

викликана C.Perfringens, часто зустрічається у пацієнтів 15 із 43 пацієнтів 

(35,5%) з імунодефіцитом СНІД, в тому числі післяопераційні стани, або 

вплив  хіміотерапії на злоякісні новоутворення. Додатковими факторами 

ризику, відмічено похилий вік, цукровий діабет, або операції з приводу 

жовчних проток і підшлункової залози. 

Висновки: Рівень поширення збудника C. Perfringens залишається 

низьким, але при виявленні інфікованих пацієнтів необхідно ретельно 

контролювати поширення інфекції, так як існує високий ризик розвитку 

гострого гемолізу, що супроводжується летальністю, викликаного C. 

Perfringens типу A. Крім того, ПЛР, як діагностичний інструмент, дає 

можливість швидко виявити C. Perfringens та визначити токсигенність 

типу збудника з патологічного матеріалу. Визначення статусу 

токсигенності гену за допомогою ПЛР з уражених тканин полегшує 

стратегію лікування та оперативність діагностики так як класичні методи 

виділення ускладнюються необхідністю ствоення додаткових анаеробних 

умов та тривалістю отримання результату. 
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3. Секція гуманітарних та соціально-економічних дисциплін 

відбудеться 17 квітня 2017 року о 13 00  

(навчальний корпус, ауд. 301) 

 

Головуюча – к.філол.н., доц.Пилипів О.Г. 

Наукова рада: д.філос. н., доц. Петрушенко О.П.,  к.пед.н., доцент Цюра 

С.Б., д. теол. н., ас. Боровець Т.Є.,  к.політ.н.,  Майданюк В.М. 

 

 

 

Доповіді:  

 

1 

ІУДЕЙСЬКІ СВЯТА 

У ВЗАЄМОЗВ’ЯЗКУ З ХРИСТИЯНСЬКИМ КУЛЬТОМ 

 

Христина Смолинська 

 І курс, фармацевтичний факультет,  

Кафедра : гуманітарних та соціально-економічних дисциплін 

Завідувач кафедри: к. філ. н., доц. Пилипів О.Г. 

Науковий керівник: д. теол. н., Боровець Т.Є. 

 

Релігійний культ – система певних обрядів, ритуалів, церемоній 

спрямованих на встановлення двосторонніх стосунків між людиною і 

надприроднім. Виділяють 3 категорії обрядів: 

1) Обряди річного кола – система свят. Свята існують у всіх релігіях: в 

язичницьких релігіях – природні, в історичних – посвячені подіям. 

2) Обряди життєвого циклу людини: протягом її життя і після смерті. 

Як мінімум, їх 3: а) пов’язані з народженням чи входженням в общину; б) 

шлюб/чернецтво; в) смерть. У племінних культах їх мало, як і у 

протестантизмі та реформованому іудаїзмі, найбільше всього в індуїзмі. 

3) Індивідуальні релігійні дії – молитва, медитація, вивчення 

сакральних текстів.   

Свята єврейського календаря діляться на дві категорії: свята, в які 

заборонено працювати: Шабат (Субота), Рош ха Шана, Йом Кіпур, перший 

день Суккот (у діаспорі два перші дні), Симхат Тора, перший і сьомий дні 

Песаха (в діаспорі перший, другий, сьомий і восьмий дні), Шавуот (у 

діаспорі два дні), і напівсвята, коли дозволяється працювати – це Ханука, 

Пурим і деякі інші. 

Субота (на івриті – шабат) – це сакральний день, день спокою, 

посвячений Богу і тому день заборони на будь-яку діяльність, крім 

невідкладної (швидкої допомоги, поліції, пожежної і т. д.). Забороняється 

робота на підприємствах і закладах, робота в домі, забороняється 
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захоронювати померлих, забороняється розпалювати вогонь, а з появою 

електрики – і лампочку; а заборона на спорудження шатра спричинила за 

собою заборону розкривати парасольку. Шабат – єдиний святий день, 

зберігання якого приписано десятьма заповідями, він неодноразово 

обговорювався у Талмуді, який забороняє у цей день відпочинку 39 різних 

видів робіт. При цьому традиція не тільки дозволяє, але і вимагає 

порушити суботу заради порятунку життя людини. Порушенням суботи є 

не тільки робота, а й будь-яка сварка. У будинку заздалегідь готуються до 

суботи: все прибирають, стіл накривають білою скатертиною, діти 

святково вбрані і чекають, коли мати запалить дві свічки. Їх запалюють 

рівно за 18 хвилин до заходу сонця. З нагоди настання свята, вся сім'я 

збирається за святковим столом. Кожна з суботніх і святкових трапез 

починається освяченням вина і хліба – це прерогатива глави сім'ї. 

Ортодоксальний іудей в Ізраїлі повинен жити у межах пішої ходи від 

синагоги, оскільки керувати автомобілем у суботу неможна, громадський 

транспорт  також не працює. Під кінець суботи (із заходом сонця) 

проводиться спеціальна церемонія – хавдала (відділення), символізуючи 

відділення Цариці суботи, як її називають в релігійній поезії, від інших 

днів.  

Рош га-Шана («голова року» - час прощення та милосердя) 

відзначається в перший день місяця тішрей (вересень-жовтень) – 

єврейський Новий рік.  Хоч Біблія називає Нісан першим місяцем, 

єврейські мудреці рахували, що саме у Празник Труб (біблійна назва свята 

Рош га-Шани) – 1-го тішрея Бог створив світ. Згідно з традицією у 

читається уривок з книги Буття, який розповідає про те як Авраам був 

готовий принести в жертву Богу свого сина Ісака. Однак Бог не зажадав 

смерті Ісака, приготувавши йому заміну.  

В день свята, як вважають євреї, Господь вирішує, чи правильно 

живе людина, за попередній період і якою буде її доля у році, що почався. 

Перед ним відкриваються три книги: в одну книгу він записує імена 

абсолютних праведників, їхні імена однозначно будуть вписані у Книгу 

Життя на наступний рік, в іншу - імена абсолютних грішників, які не 

будуть вписані у Книгу Життя. І, на кінець, третя книга – для звичайних 

людей, які не являються ні однозначно добрими , ні однозначно поганими. 

Після того як відкриються дані книги у людей є 10 днів, щоб покаятися і, 

роблячи добрі вчинки бути вписаними у Книгу Життя. Ці 10 днів 

називаються «Дні трепету» і завершуються в Йом-Кіпур, коли книги 

закриваються. Але віра в те, що Бог бажає всім людям на землі добра, 

перетворює сам день Рош га –Шана на свято. У синагозі у ці дні звучить 

шофар – інструмент, який виготовлений із баранячого рогу, щоб схилити 

людей до покаяння, а Господа – до милосердя. Його звук нагадує про те, 

що Бог - Творець і Цар, закликає до роздумів про свої справи, закликає 

здійснити покаяння та  повернутися до Бога. Єврейський вчений Рамбам 

пояснював, до чого саме закликають звуки труби: «... Перевірте вчинки 
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свої і здійсніть навернення покаянням. Прокиньтеся ті, хто витрачає роки 

свої безглуздо і марно, погляньте на душі свої і добрими зробіть шляхи й 

свої вчинки! ... ». 

Прийнято також вважати, що коли  сурмлять в шофар на Рош га-

Шана, згадується про жертву, приготовлену Богом – про барана, 

заплутаного в кущах. Євреї, віруючі в Ісуса, розуміють, що, як Ісак, так і 

баран, вказують на Месію Ісуса. У Євангеліях сказано, що коли Ісус 

спустив останній подих, він закричав, видаючи останній крик – цей крик 

був тим трубним звуком, який проголошував про досконалу жертву, яка 

приносилася на Голгофі. Євреї у день свята Рош га-Шана моляться за мир, 

злагоду між людьми і особисте благополуччя, просять здоров'я і добрих 

звісток. Вони кажуть: «Хай буде добрим і солодким цей рік!», - вмакаючи 

при цьому яблуко і шматочок хліба в мед. Рідним і друзям посилають 

листівки з побажаннями: «Нехай будеш ти вписаний на добрий рік і нехай 

буде цей запис скріплений печаттю».  

Йом-Кіпур – це День відкуплення, або Судний день, він завершує 

десятидневний період, який почався на Рош га-Шана, так званих «Днів 

тремтіння», таким чином, як би включений у святкування Нового року 

Останній день року, що минає – це день суду, коли Всевишній зважує 

вчинки людей і визначає їх долю. Напередодні цього дня серед релігійних 

євреїв поширений обряд «капарот», який прийнято звершувати вдосвіта. 

Для виконування цього обряду очищення від гріхів мужчина бере півня, а 

жінка – курку, тримаючи птицю у правій руці, здійснюють кругові рухи 

над головою, говорячи при цьому: «Це – заміна мені, це замість мене, це 

викуп мій, цей півень помре за мене, а я здобуду довге, приємне і мирне 

життя». Пізніше птицю забивають, м'ясо роздають бідним. Другим 

ритуалом напередодні Судного дня являється символічне бичування 

«мальком», в результаті якого каянник отримує 39 несильних ударів 

шкіряним ремінчиком по спині. Для очищення від гріхів після «мальком» 

мужчини здійснюють ритуальне обмивання у мокві. У Судний день не 

їдять і не п'ють від заходу сонця до вечора наступного дня протягом 25 

годин, лише тільки маленькі діти і хворі люди не постять . В Ізраїлі в Йом 

Кіпур не допускається публічне порушення укладень свята, такі як прийом 

їжі, куріння або водіння автомобіля, не працюють телеканали і 

радіостанції, громадський транспорт та аеропорт. У цей день до заходу 

сонця євреї відправляються на берег річки, моря, до криниці або будь-

якого іншого водоймища і читають особливу молитву Ташліх, назва якої 

походить від книги пророка Міхея: «Ти кинеш (ташліх) в морську 

глибочінь усі наші гріхи» (Міх. 7,19). Молитви читають і після заходу 

сонця, перериваються лише на ніч і відновлюють читання, продовжуючи 

молитися до пізнього вечора. Людина шкодує про все погане, що вільно 

або мимоволі робила в році, що минає, і просить у Бога прощення навіть за 

недобрі думки. На завершення Йом-Кіпуру за традицією люди одягаються 

в біле, як символ чистоти, і виходять гуляти на вулицю. 
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Сукот (через 5 днів після Йом-Кіпура). У свято збору врожаю Бог 

заповів іудеям будувати намет (сукку) і по можливості, пожити у ній 

деякий час. Три тисячі років тому євреї вийшли із Єгипту і 40 років 

блукали по пустелі, перш ніж удостоїлися вступити на землю Ізраїлю, і всі 

ці роки вони жили у наметах. У Торі так сказано: «У п'ятнадцятий день 

сьомого місяця (тишрей), коли ви збираєте плоди землі, будете святкувати 

свято Всевишнього сім днів ... в наметах живіть сім днів ... щоб знали 

покоління ваші, що в наметах поселив Я синів Ізраїля, коли вивів їх із 

єгипетської землі ... Веселіться перед Господом Богом вашим сім днів».  

У Сукот дякують Богові, що благословив працю і що послав рясний 

урожай. Гілки верби і пальми в цей день обертають тасьмою, сплетеної з 

пальмових волокон. У синагозі під час молитви вимовляються 

благословення над етрогом (плодом, схожим на лимон) і лулавом 

(букетом, що є символом народу і що складається з гілок пальми, мирту і 

верби), що символізують всюдиприсутність Бога. 

Сімхат-Тора («радість Тори»). В останній день свята Сукот 

заканчіється річний цикл читання Тори і починається читання сувою 

спочатку. На початку свята поважні члени єврейської громади обходять 

синагогу із сувоєм Тори  сім разів, а віруючі оточуючи їх,  танцюють і 

стараються торкнутися до сувою. Свято триває до пізньої ночі, 

супроводжуючись піснями і танцями. 

Песах (Пасха) - «свято свободи»; в пам'ять виходу євреїв з Єгипту – 

святкується в нісані (березень-квітень). У пасхальний вечір запрошують на 

вечерю одиноких людей і бідняків. Жоден єврей не повинен відчувати себе 

забутим і покинутим. На згадку про хліб предків, які покинули Єгипет, 

їдять мацу – хліб, випечений із не вибродженого тіста. Потрібно з'їсти не 

менше трьох шматочків маци. Кульмінацією Песаха є Седер (євр. порядок) 

– святкове застілля, проведене відповідно до суворого ритуалу. Всі страви 

на столі мають символічне значення: гірка зелень нагадує про гіркоту 

рабства, страва з горіхів і яблук – про глину, з якої євреї робили цеглу для 

єгипетських будинків і т. п. За святковою трапезою говорять про головну 

подію свята. Через 30 днів після закінчення Песаха свято настає знову для 

тих, хто не зміг відзначити його в урочний час. 

Шавуот означає «тижні». У цей день місяця сіван Мойсей отримав 

на горі Сінай вчення про Закон, тобто Тору. 10 Заповідей стали символом 

союзу між євреями і Богом. Переказ свідчить, що в ніч Шавуот небеса 

розкриваються, і всі молитви досягають Бога. Вранці вікна будинків 

прикрашають паперовими аплікаціями. Їдять молочну і борошняну їжу з 

медом, тому що «Тора солодка і приємна, як молоко і мед». 

Ханука. У ті часи країна Ізраїлю перебувала під владою 

селевкідського царя Антіоха IV Єпіфана, який прагнув звернути євреїв в 

язичництво, Храм був захоплений і осквернений. Невеликий загін, на чолі 

з Іудою Маковеєм, відмовився поклонятися язичницьким богам і пішов в 

гори. Через деякий час вони піднялися на Храмову гору, скинули 
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язичницькі статуї і заново освятили Храм. Цю сталося через дев'ять тижнів 

після закінчення свята Сукот. Народ зміг відсвяткувати Сукот і принести 

жертви. «Освячення» на івриті - «Ханука», від цього слова і пішла назва 

свята. На згадку Іуди Маковея і його товаришів вісім зимових вечорів 

поспіль запалюють світильник – ханукію. Перша Ханука відбулася більше 

2 тис. років тому, з тих пір євреї святкують її щороку. У перше свято 

Хануки сталося чудо світильник, в якому скінчилося масло, горів всю ніч і 

не згас, він горів 8 днів – весь час, поки євреї готували нове масло для 

освячення Храму. 8 днів триває свято Хануки, і весь цей час на ханукії є 

місце для 8-ї свічки. Є й особливе місце для 9-ї свічки - шамаш («служка»), 

за допомогою якої запалюють одну свічку, у 2-й день - другу і т.д. У 

святковій пісні є такі слова: «Кожен з нас - маленький вогник, а всі разом 

ми – велике світло!» 

Ту бі-Шват - «п'ятнадцятий день місяця шват» - свято Нового року 

дерев. В місяці шват (січень) на гілках тріскають бруньки і розгортаються 

зелені листя, всюди в Ізраїлі цвіте мигдаль. Ту бі-Шват – день посадки 

плодоносних дерев, бо у Торі сказано: «Коли ви ввійдете в країну, 

насаджуйте в ній плодоносні дерева». 

Пурим (14 адара). Назва свята походить від слова «пур» - «жереб» ( 

«пурим» - множина від слова «пур»). Коли єврейський народ був в 

Вавилонському полоні, Аман, головний радник перського царя 

Артаксеркса, задумав погубити народ Ізраїля. Він звернувся до богів, 

просячи за допомогою жереба вказати день, найбільш підходящий для 

побиття ні в чому не винних євреїв. Жереб випав на 13 адара (лютий-

березень). Але єврейка Естер - дружина Артаксеркса - перешкодила плану 

Амана, повідомивши про його задум чоловікові і своїм одноплемінникам. 

В результаті цар повісив Амана, а євреям була дано дозвіл в одну ніч 

знищити всіх своїх ворогів. Єврейський народ посилено молився про 

визволення та постив, тому цьому святу передує піст. На святковий стіл у 

день свята подають особливе трикутне печиво, яке називають «вуха 

Амана», крім цього в цей день не забороняється зловживати алкоголем до 

такої степені, щоби не відрізнити ім’я злодія Амана від імені спасителя 

євреїв Мордехая.  На ранковій службі в синагозі читається Книга Естер, а 

ввечері на площах показують веселі сатиричні вистави. Рамбам говорив, 

що веселощі та бенкет на Пурим не так важливі, як подарунки тим, хто їх 

потребує. Слово «жереб» має і ще одне значення - «доля». У кожного 

народу, так само як у кожної людини, є своє покликання, своя історія, своє 

призначення, своя доля. 

9 ава (липень-серпень) – свято пам'яті про трагічні події. 9 ава 

єврейський народ пережив п'ять трагедій. По-перше, саме в цей день Бог 

вирішив, що ті, хто вийшов з єгипетського полону, не ввійдуть в країну 

Ізраїлю. По-друге, цар Вавилона Навуходоносор зруйнував Перший Храм. 

По-третє, римський імператор Тит зруйнував Другий Храм. По-четверте, в 

цей день було розгромлено повстання Бар-Кохби і захоплено фортеця 
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Бейтар. По-п'яте, в цей день римський намісник Тіній Руф велів розорати 

місце, на якому стояв Храм. Так здійснилося пророцтво Єремії: «Сіон, як 

поле». Найглибший траур – про руйнування Храму. Пост 9 ава 

відрізняється особливою суворістю і починається з вечора, у цей день не 

можна читати Тору, книги пророків і Писання, бо сказано: «Тора радує 

серце, а в цей день не можна радіти». Прийнято читати лише книгу Іова і 

суворі слова Єремії, пропускаючи зустрічаючі в них слова розради. Сидять 

в цей день тільки на землі або на низьких лавах, як прийнято під час 

трауру. Але євреї вірять, що в майбутньому траур зміниться радістю, а 9 

ава з приходом Месії стане веселим святом. 

Євреї користуються місячно-сонячним календарем, згідно з яким рік 

складається з 12 місяців по 29 і 30 днів. 

Слово «кашрут» на івриті означає «придатний» для чогось. У 

вузькому сенсі слова кашрут - це звід законів про дозволену і заборонену 

Торою їжу. Але в той же час слово «кошерний» («чистий», «правильний», 

«відповідний») може відноситися до будь-якої речі чи явища, якщо вони 

відповідають єврейському Закону.  «Кошерний» - означає, що ці предмети 

виготовлені за всіма правилами єврейської традиції, задовольняють вимоги 

єврейських законів і придатні для використання.  

Тора дозволяє вживати в їжу тільки савців, у яких роздвоєні копита і 

які жують жуйку. Існує три види кошерних домашніх тварин: велика 

рогата худоба, вівці, кози. Крім того, дозволені в їжу кілька видів диких 

тварин, наприклад, олень і косуля, всі інші тварини (свиня, кінь, заєць, 

верблюд і т. д.), що не володіють обома ознаками кошерності одночасно, в 

їжу заборонені. Заборонені також кролики, кальмари, краби і креветки. 

У Торі не наводяться ознаки кошерності, за якими можна було б 

відрізнити дозволених і заборонених в їжу птахів. Замість цього названі 

двадцять чотири види не кошерних птахів, в основному хижих або тих, що 

харчуються падаллю: ворони, страуси, пелікани, лелеки, чаплі і т. д. До 

дозволених птахів традиція відносить тільки курей, гусей, качок, індиків та 

голубів. Дозволені лише ті види риб, які мають одночасно і плавники і 

луску; риби, які не мають луски (акула, сом, вугор, осетер), а також всі 

інші мешканці водних глибин в їжу заборонені (раки, креветки, устриці, 

краби і т. д.). Всі земноводні, плазуни, гризуни, комахи і т. д., і т. п. в їжу 

суворо заборонені. Дозволено також бджолиний мед, незважаючи на те, 

що бджола не кошерна, причина цього в тому, що бджола не виробляє мед, 

а лише збирає його. 

Тора суворо забороняє вживати в їжу суміш молока і м'яса і навіть 

годувати нею тварин. Більш того, заборонена суміш будь-яких м'ясних і 

будь-яких молочних продуктів. Заборонено готувати або їсти з посуду, в 

якій готувалася або перебувала суміш молочних і м'ясних продуктів. Тому 

закон вимагає наявності на кухні окремої посуду для молочної та окремої – 

для м'ясної їжі. Аналогічного поділу підлягає вся начиння: ножі, виделки, 

ложки, раковини, скатертини, рушники і т. д. Пoсуда, в якій відбулася 
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суміш молочних і м'ясних продуктів, стає не кошерною, і її необхідно 

кошерити (занурюють в окріп, а якщо продукти в посуді смажилися, то 

прокалють на вогні.) 

Протягом однієї трапези вживати м'ясне і молочне заборонено. Після 

того, як їли м'ясні продукти, молочні можна їсти не раніше, ніж через 6 

годин. Після молочних продуктів можна їсти м'ясні, але необхідно 

прополоскати рот і почати нову трапезу. Після твердих сирів м'ясні 

продукти вживати дозволено через 6 годин. 

Тора суворо забороняє вживати в їжу кров тварин і птахів. Кров, 

виявлена в яйці, робить його некошерним, тому перед вживанням слід яйце 

розбити в стакан і ретельно оглянути. М'ясо тварини або птиці може бути 

кошерним тільки тоді, коли забій проводить фахівець-різник – шойхет, 

який робить це найбільш безболісним і швидким способом, що забезпечує 

також повне і швидке витікання крові. Зрозуміло, що м'ясо тварини, убитої 

на полюванні, не кошерне, так як тварина при цьому відчувала біль і 

страждання і в його тілі залишилася кров. 

М'ясо тварини, розірваного хижаком, який загинув або помер 

природною смертю, заборонено їсти з тих самих причин.  

До приписів іудаїзму відносяться також обрізання хлопчиків на 

восьмий день після народження бріт-міла, церемонія бар-міцва 

(повноліття хлопців-13 років). У теперішньому часі багато євреїв 

проводять церемонії ім’янаречення для новонароджених дівчат, а також 

обряд бат-міцва (повноліття дівчат-12 років).  

 

2 

ВНЕСОК М. І.  ПИРОГОВА У РОЗВИТОК БІОЛОГІЇ ТА 

МЕДИЦИНИ 

 

Мукомелець Наталія 

I курс, медичний факультет  

Кафедра гуманітарних та соціально-економічних дисциплін 

Завідувач кафедри: к.філ.н., доц. Пилипів О.П. 

Науковий керівник: ас. Шега Д.Г. 

 

Микола Іванович Пирогов  розробив і запропонував низку операцій, 

що ввійшли до золотого фонду хірургії під назвою «операції Пирогова». 

Пирогова вважають родоначальником остеопластичних операцій. 

Микола Пирогов засновник « топографічної анатомії». 

До сфери «топографічної  анатомії» належать його видатні праці:  

«Anatomia chirurgica truncorum arterialium atque fasciarum fibrosarum» 

(1837) («Хірургічна анатомія артеріальних стовбурів і фасцій») ; «Anatomia 

topographica sectionibus per corpus humanum congelatum triplici directione 

ductis illustrata» («Топографічна анатомія, ілюстрована розрізами, 
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проведеними через заморожене тіло людини в трьох напрямках») (1852-

1859). 

Микола Іванович  створив перший Атлас розпилів «Anatomia 

topographica» для хірургії, що дозволяє досконало вивчати анатомічну 

будову людського тіла. Вперше 16 жовтня 1846 в польовому шпиталі 

вчений здійснив випробування ефірного наркозу. Винайшов маску для 

вдихання ефірного наркозу, а хто не бажав користуватися інгалятором – 

вводив препарат всередину. 

Пирогов був першим в світі, хто застосував гіпсові пов’язки, а також 

першим, хто наполягав на застосуванні в лікуванні антисептиків. 

В Севастополі Микола Іванович поділив поранених на 4 групи, як 

найбільш доцільний вид початкового робочого сортування при масовому 

надходженні поранених. За його ж наполяганням в армії  було введено 

нову форму медичної допомоги – з’явилися сестри милосердя. Тому 

Пирогова вважають засновником військово – польової медицини. 

Пирогов – перший хірург, який створив сучасну хірургічну анатомію, 

закликав  проводити операції не «на око», а ґрунтуючись на точному 

знанні розташування тканин в окремих ділянках тіла. 

Микола Пирогов також досліджував  роль кров’ного  згустку в процесі 

відновлення порушень цілісності тканин організму. 

Вчений перший підійшов до розгадки причин загноєння  ран, а також 

займався їх лікуванням. 

Микола Іванович заснував і до 1856 року очолював першу госпітальну 

хірургічну клініку в Санкт-Петербурзі.  

Великий лікар перед своєю смертю став автором ще одного відкриття 

– абсолютно нового способу бальзамування тіл померлих. За цим способом 

забальзамували і самого вченого, його тіло понад 130 років зберігається в 

його музеї у Вінниці.   

 

3 

ПРОБЛЕМА ВЗАЄМОДІЇ НАУКОВОЇ МЕДИЦИНИ З 

НЕТРАДИЦІЙНИМИ, ПОЗАХРИСТИЯНСЬКИМИ МЕТОДАМИ 

ЛІКУВАННЯ 

 

Смолинська Христина 

І курс, фармацевтичний факультет 

Кафедра гуманітарних та соціально-економічних дисциплін 

Завідувач кафедри: к.філ. н., доц. Пилипів О.Г. 

Науковий керівник: д.філ.н., доц.. Петрушенко О.П. 

 

Актуальність теми. Сучасні медицина та фармація прагнуть до 

ефективного впливу на стан здоров’я людини, а тому відкриті для 

взаємодій з різними традиціями та практиками оздоровлення (фітотерапія 

здійснює запозичення з народної медицини, лікувальні масажі включають 
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у себе елементи з практик різних культур та народів, голковколювання 

запозичено з тібетського буддизму, хатха-йога пропонує певні прийоми 

контролю дихання з метою релаксації). Крім проблеми наукової – як дані 

практики співвідносяться з науковими знаннями в галузі медицини, 

виникає ще одна проблема – чи може користуватися цими практиками 

європеєць-християнин, і чи не суперечать дані методи оздоровлення, 

запозичені з інших культур, християнським цінностям та християнській 

ідеї спасіння душі? 

Мета роботи: з’ясувати, чи можна християнину користуватися 

методами лікування та оздоровлення, запозиченими з нехристиянських 

культур. 

Методи дослідження: компаративний, історичний, логічний, 

структурно-функціональний. 

Ще у період становлення християнства виникла відома суперечка з 

приводу того, чи повинен християнин скористатися дохристиянською, 

тобто нехристиянською мудрістю (йшлося про надбання античної 

філософії). Після тривалої дискусії було прийнято формулювання, що 

окреслювало параметри вирішення даної проблеми – «Філософія повинна 

стати служницею теології», тобто користування можливе, але у певних 

межах. 

У добу Ренесансу та у період Нового часу (14 – 19 ст.) розглядалось 

питання про те, чи повинні християни користуватися послухами лікарів, 

оскільки згідно християнського віровчення життя і смерть людини 

залежить від волі Божої. В процесі історичного розвитку утвердилося 

міркування, згідно якого, якщо Бог попускає існування медика і ставить 

його на життєвому шляху хворої людини, то тим самим ця зустріч 

відбувається з волі Божої, тому послугами медика християнин повинен 

скористатися.  

У наш час існують дискусії щодо можливості використання 

християнами методів лікування та оздоровлення, запозичених з 

нехристиянських культур. За аналогією з попередніми ситуаціями можемо 

зробити висновок, що це можливо, проте в певних межах. Визначення 

даних меж може обумовлюватися багатьма чинниками – сімейними 

традиціями; вимогами та настановами конкретної релігійної конфесії, до 

якої належить віруючий; суспільною думкою певного культурного регіону, 

тощо. Проте основним критерієм тут, напевно, має бути самопочуття 

пацієнта (чи вдається йому за допомогою нетрадиційних технологій 

досягти бажаного результату - зняти біль, позбутися стрибків тиску) та 

відновлення його здатності сприймати духовні істини, долучатися до 

духовних пошуків (ще Отці Церкви зауважували, що краще сидячи думати 

про Бога, ніж стоячи – про ноги; тобто духовне самовдосконалення певною 

мірою передбачає звільнення від ситуації, коли тіло докучає людині). 

Висновки:  
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1.Використання християнами методів лікування та оздоровлення, 

запозичених з нехристиянських культур, можливе у певних межах. 

2.Покращення здоров’я різноманітними засобами сприяє духовному 

вдосконаленню, якому не заважають тілесні негаразди. 

3.Заборона такого запозичення була б рівноцінною забороні користуватися 

медичними препаратами та технологіями, створеними в інших країнах.  

 

4 

КОНЦЕПЦІЯ ІДЕАЛЬНОЇ ДЕРЖАВИ ПЛАТОНА ТА ЇЇ 

ОЦІНЮВАННЯ У СУЧАСНОМУ СВІТІ 

 

Гавришків Юлія  

Кіш Олена 

І курс, фармацевтичний факультет 

Завідувач кафедри: к.філ.н., доц. Пилипів О.Г. 

Науковий керівник: д.філ.н., доц. Петрушенко О.П. 

Актуальність теми. Проблема державного устрою була, є і буде 

однією з найбільш складних і суперечливих проблем, що стоять перед 

людством. Безліч людей уже тисячі років намагаються зрозуміти, якою 

держава повинна бути "в ідеалі". При цьому деякі вважають кращою 

сильну, боєздатну державу з стійкою економікою, інші - державу, в якій 

кожна людина відчуває себе цілком вільною і щасливою. Так проблема 

суспільного, державного устрою переростає в проблему розуміння благ, 

людських цінностей і свободи особистості. Цим питанням і присвячено 

трактати Платона "Держава", діалоги "Критий", "Політика", "Закони". Ця 

модель "ідеальної", кращої держави не є описом якого-небудь існуючого 

ладу, системи, а, навпаки, є моделлю такої держави, якої ніде і ніколи не 

було, але яка повинна виникнути, Платон говорить про ідею держави, 

створює проект. 

Мета роботи: проаналізувати різні оцінки проекту Платона на 

підставі сучасних матеріалів – від звинувачень Платона у тоталітаризмі до 

схвальних відгуків (Платонівська держава – намагання принести у світ 

справедливість, розумність та чесність) і звинувачення в інтелектуальному 

тоталітаризмі тих, хто критикує Платона. 

Методи: логічного аналізу, компаративний, структурний. 

Яким же чином Платон, створюючи "ідеальну" державу на засадах 

розуму, отримав одну з найжахливіших тоталітарних держав, приклади 

яких ми бачимо занадто часто, що описані в сучасній літературі в жанрі 

антиутопій (Д. Оруел, "1984")? Платон вважав, що всі лиха людей 

відбуваються через відсутність спільності, через постійні чвари. Все це 

спостерігається під час миру. Під час війни навпаки, існує і єдність, і 

порядок, і загальна мета. Тому Платон влаштував життя держави таким 

чином, щоб люди завжди жили ніби на війні, але, природно, не гинули. 

Так, наприклад, вся держава, безумовно, отримає набагато більше користі, 
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якщо тесля залишиться теслею, а не почне писати картини, але, за 

сучасними уявленнями про людські цінності і свободи, платонівська 

держава є квінтесенцією тоталітаризму, бо не передбачає врахування 

приватних інтересів окремих людей. За різнодумство та інші непослухи 

передбачаються жорстокі покарання. Сучасна людина засуджує Платона, 

вважає,що він був не правий..  При цьому ми не хочемо зрозуміти, що 

автор мав зовсім інші поняття про людські цінності. Він хотів уникнути 

користолюбства й несправедливості, чого уникнути важко сьогодні, та і за 

всю історію людства. Платон вважав недосконалими формами тімократію 

(владу честолюбців), олігархію (владу небагатьох), демократію (владу 

народу), називаючи останню головним лихом політики.  

Висновки. Платон намагається зрозуміти, яка ідея держави в нашому 

світі, з якого зразка створювалися існуючі держави. Проблема пізнання ідеї 

держави, безумовно, ширше, ніж проблема побудови "кращої" держави, 

зрозумівши ідею держави, ми одночасно зрозуміємо, до чого треба 

прагнути. 
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4. Секція стоматологічних дисциплін 

відбудеться 17 квітня 2017 року о 13 00  

   (V поверх) 

 

Головуючий – д.мед.н., проф. Ломницький І.Я.  

Наукова рада: к.пед.н., доц. Гуменюк О.М., к.мед.н., доц. Пиндус Т.О., 

к.мед.н. Щепанський Ф.Й, к.мед.н., ас. Пиндус В.Б.,  к.мед.н., доц. Різник 

С.С 

 

Доповіді:    

 

1 

СТОМАТОЛОГІЧНИЙ СТАТУС ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 

Саляк Ліна 

IV курс, стоматологічний факультет 

Кафедра терапевтичної стоматології 

Завідувач кафедри : к.мед.н., доц. Різник С.С. 

Науковий керівник: к.мед.н., доц. Різник С.С. 

 

Актуальність. У світлі сучасних уявлень про цілісність організму 

відомо, що захворювання внутрішніх органів впливають на стан 

порожнини рота. Ендокринна патологія в останні десятиліття набула 

широкого поширення і серед неї на першому місці – цукровий діабет (ЦД). 

За даними ВООЗ на даний час поширення ЦД у деяких країнах світу 

зросло у 2 рази і становить в середньому 3-4%, а в розвинутих країнах 

світу до 8-10%. Кожні 10-15 років кількість хворих на ЦД подвоюється. На 

сьогодні у світі близько 230 млн. хворих на ЦД, за прогнозами експертів 

ВООЗ до 2025 року ЦД буде у 5,5% дорослого населення планети. В 

Україні також відзначається приріст цієї патології і до 2015 року 

зареєстровано більше 1 млн. 50 тис. хворих. При цьому 70% пацієнтів 

знаходяться в стані хронічної декомпенсації ЦД незалежно від його типу. 

Цукровий діабет є однією із актуальних проблем сучасної медицини. 

Це пояснюється його значною поширеністю, тяжкістю перебігу, 

серйозністю виникаючих на його фоні ускладнень, економічними 

затратами, пов’язаними із значною тимчасовою втратою працездатності та 

тривалістю лікування.  

Матеріали та методи дослідження. Було проведено огляд сучасної 

літератури та інтернету.  
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Результати досліджень та їх обговорення. Поєднання ЦД та 

патології зубо-щелепної системи встановлено в цілому ряді досліджень ( 

Алексеєва О.А. 2005, Орехова Л.Ю. 2005, Вавілова Т.П. 2008, Lое Н.2006 , 

Таkеdа М. 2010). Стоматологічний статус хворих на ЦД та шляхи його 

корекції є важливим розділом в комплексі лікувально- профілактичних 

заходів при даній патології. До основних проявів ЦД в порожнині рота 

можна віднести патологію пародонту, яка виявляється у 86, 19% хворих 

при величині пародонтального індексу 2,78. Крім того у хворих на ЦД 

спостерігається патологія слизової оболонки порожнини рота: глосит, 

грибковий стоматит, ксеростомія, трофічні і декубітальні виразки, 

парестезії язика, зміни слинних залоз. При аналізі літературних джерел 

було встановлено, що незважаючи на численні публікації, більшість 

авторів вказують на необхідність подальших досліджень з комплексного 

вивчення стоматологічного статусу у хворих на ЦД (Грудянов А.У., 2005, 

Дмитрієва Л.А., 2007, Максимовський Ю.М., 2009, Zasopino M., 2006 

Christofer W., 2009). 

При ЦД порушуються всі види обміну речовин, знижується імунітет, 

розвиваються ангіопатії, особливо в судинах мікроциркуляторного русла, 

що призводить до порушення трофіки тканин. У хворих на ЦД 

спостерігається швидке прогресування дистрофічно-запального процесу в 

тканинах пародонту з частими рецидивами пародонтальних абсцесів. 

Ступінь змін пародонтальних тканин залежить від тяжкості та компенсації 

ЦД. Спостерігаються певні труднощі у досягненні позитивних результатів 

лікування при застосуванні загальноприйнятих методів (Орехова Л.Ю. 

2005, Дмитрієва Л.А. 2006, Salvi G.E. 2006). Перспективи вивчення 

етіології та патогенезу ЦД численні автори пов’язують нині із змінами в 

імунній системі організму (Дмитрієва Л.А. 2005, Чумакова Ю.Г. 2006, 

Zasopino M. 2007, Buches A. 2010) , а саме вивчення цитокінів в патогенезі 

як хронічного генералізованого пародонтиту ,так і ЦД. 

При захворюванні на ЦД частота уражень карієсом зубів досягає 

90%. Дана патологія (ЦД) обумовлена тотальним ураженням судинної 

системи, зниженням місцевих імунних реакцій, ураженням тканин зубів і 

пародонту, погіршенням гігієнічного статусу порожнини рота, резорбцією 

кісткової тканини. Процес демінералізації твердих тканин зубів, 

деструктивно-запальні процеси в тканинах пародонту, обмінні процеси в 

кістковій тканині тісно взаємопов’язані зі структурно-функціональним 

станом кісткової системи, активністю метаболічних процесів (Єфремов 

О.С., Каторгін Г.Д.,2006). 

Висновки. Безсумнівним є зв'язок між ЦД, виникненням і розвитком 

карієсу зубів та захворювань пародонту. Численні наукові дані, 

представлені в роботах більшості авторів, дають змогу констатувати, що 

при ЦД розвиваються судинні порушення, метаболічні розлади та 

імунологічні реакції в результаті яких виникають і прогресують 

захворювання пародонту і твердих тканин зубів. Провівши огляд доступної 
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літератури, на нашу думку доцільним буде провести дослідження 

стоматологічного статусу хворих на ЦД у Львові та області, так як 

поширеність ЦД в нашій області одна з найвищих серед регіонів України. 

 

2 

ЛІКУВАННЯ КАРІЄСУ ЗУБІВ У ДІТЕЙ ІЗ ЗАТРИМКОЮ 

ПСИХІЧНОГО РОЗВИТКУ 

Юр Ірина  

ІІІ курс, стоматологічний факультет 

Кафедра дитячої стоматології 

Завідувач кафедри: к. мед. н., доц. Пиндус Т. О. 

Науковий керівник: ас. Малех Н. В.  

 

Актуальність теми. Реалії підтверджують, що все частіше за 

стоматологічною допомогою звертаються батьки з «особливими» типами 

дітей. Діти із ЗПР та порушеннями мови є складними пацієнтами на 

стоматологічному прийомі у зв’язку з астенічністю (недостатністю енергії) 

або гіперактивністю (синдром дефіциту уваги), що характеризується 

підвищеною кількістю енергії при зниженому самоконтролі. 

Мета роботи. Оцінити можливості застосування хіміко-механічної 

системи для безболісного лікування карієсу зубів у дітей з затримкою 

психічного розвитку (ЗПР) як альтернативу обробки каріозної порожнини з 

використанням традиційної методики препарування. 

Матеріали та методи. Спостерігали 27 дітей 5–6 років з діагнозом 

ЗПР. Використовували хіміко-механічний метод усунення каріозних 

тканин 42 зубів за допомогою системи Carisolv™ («Medi Team», Швеція). 

Для пломбування каріозної порожнини застосовували склоіономерний 

цемент із подальшим профілактичним закриттям фісур.  

Результати. Незважаючи на активне впровадження різноманітних 

профілактичних програм, карієс зубів (КЗ) у дітей старшого дошкільного 

віку залишається актуальною проблемою дитячої стоматології. У різних 

регіонах України ураженість КЗ дітей шести років досягає 96%. Однією із 

причин високої розповсюдженості КЗ у дітей є недостатня увага батьків до 

гігієни порожнини рота (ПР) і низька відвідуваність лікаря-стоматолога з 

метою проведення профілактичних заходів, особливо у дітей із затримкою 

психічного розвитку (ЗПР). Діти з ЗПР (F88 за МКХ–10) займають 

проміжну категорію між дітьми з нормальним розвитком та дітьми з 

легким ступенем розумової відсталості, що розглядається як межовий стан 

психічного розвитку, який при комплексному медико-педагогічному 

лікуванні може отримати зворотній розвиток. Затримку психічного 

розвитку різного ґенезу виявили у 6–11% дітей. ЗПР у дітей 

супроводжується порушеннями мови у 95% випадках, зокрема алалією, 

різного типу дизартріями, деякими формами заїкуватості.  
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Висновок. Використання хіміко-механічної системи при лікуванні 

карієсу молочних зубів у дітей із ЗПР доводить її ефективність. Систему 

можна рекомендувати для широкого застосування в дитячій 

стоматологічній практиці, також для «особливих» типів дітей, зокрема з 

ЗПР.  

3 

                 РЕАКЦІЯ ТКАНИ НА ОРТОДОНТИЧНЕ ЛІКУВАННЯ  

 

Медвідь Владислав  

V курс, стоматологічний факультет 

Кафедра дитячої стоматології 

Завідувач кафедри: к.мед.н., доц., Пиндус Т.О. 

Науковий керівники: ас. Гогоман Г.А. 

 

Актуальність. Ортодонтична апаратура  є джерелом сили,  тому 

лікарі-ортодонти використовують її для виправлення аномалії прикусу чи 

аномалій положення окремих зубів. Виникає відповідна перебудова у всіх 

елементах пародонту - альвеолі, періодонті, цементі зуба та яснах. При 

цьому характер перебудови різний в залежності від сторони: сторони тиску 

чи сторони тяги. Всі ці питання вже давно цікавлять лікарів-ортодонтів і 

піддавалися експериментальному вивченню. 

Мета. Переміщення зубів – є одним із головних компонентів 

ортодонтичного лікування, але чи знаєте ви, від чого залежить рух зубів? 

Матеріали та методи. Тип апарату, який використовується для 

лікування, також впливає на ризик кореневої резорбції. Незнімна техніка 

більш "збиткова" в цьому плані, ніж наймана (Linge and Linge 1991). .  

Результати. В межах класичного погляду на тканинну реакцію на 

застосування ортодонтичної сили, була проведена чітка межа між зонами 

тиску і тяги. (Reitan and Rygh 1994). Після прикладання сили, протягом 

декількох хвилин, зуб змінює своє положення всередині періодонтальної 

зв’яки зі здавленням тканин в напрямку переміщення зуба. На стороні 

розтягування виникає розтягнення періодонтальної зв'язки і, протягом 

декількох годин, діаметр кровоносних судин збільшується. 

Висновки. Тканинні реакції, необхідні для ортодонтичного 

переміщення зубів не залежать від віку, але необхідно розрізняти методи 

лікування, які підходять дорослим, а які дітям. Сили, які використовуються 

у дорослих, повинні бути меншими, ніж у дітей, особливо на початку 

лікування. 
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ЗАКИС АЗОТУ В ДИТЯЧІЙ СТОМАТОЛОГІЇ 

Сорока Леся 

IV курс, стоматологічний факультет 

Кафедра дитячої стоматології 

Завідувач кафедри: к.мед.н.доц. Пиндус Т.О. 

Науковий керівник: ас. Галечко О.І. 

 

Aктуальність теми: зумовлена наданням високоякісної 

стоматологічної допомоги дітям, яким необхідно створити умови , при 

яких дитина відчуває себе спокійно та комфортно. 

Мета: висвітлити тему використання окис азоту у дитячій 

стоматології , як безпечну та ефективну техніку зменшення тривожності , 

вироблення аналгезії та посилення ефективного спілкування між пацієнтом 

та лікарем. 

Матеріали та методи:  

1. Американська стоматологічна асоціація. Рекомендації щодо 

використання седації та загальної анестезії стоматологами 2007р.Доступна 

за адресою : http :/www.ada.org/sections/adout/pdfs/. 

2.Патерсон С.А., Тахмасебі Дж. Ф., «Дитяча стоматологія в нове 

тисячоліття : використання інгаляційної седативної терапії  в педіатричній 

медицині». 

Висновок: застосування закис азоту дозволяє проводити складні та 

довготривалі стоматологічні втручання у дитячій стоматології. Вихід зі 

стану седації повинен бути плавним  і завершуватися інгаляцією 100% 

киснем протягом 5-10 хв. В цей час лікар може спілкуватися з дитиною 

тим самим закріплюючи у нього позитивні враження від відвідування 

клініки. Застосування закису азоту істотно полегшує процес  лікування як 

дитині , так і лікарю стоматологу. У дітей формується позитивне ставлення 

до стоматологічного прийому, а перед  дитячим стоматологом 

відкриваються нові перспективи проведення більш  якісного , об’ємного та 

спокійного процесу лікування.  

 

5 

ЗАСТОСУВАННЯ БІОПЛАСТИЧНОГО МАТЕРІАЛУ  «КОЛЛОСТ» 

ДЛЯ ЗАМІЩЕННЯ КІСТОЗНИХ ПОРОЖНИН 

Тенета Юрій 

V курс, стоматологічного факультету 

Кафедра хірургічної стоматології  

Завідувач кафедри  – д.мед.н., проф. Ломницький І.Я. 

Науковий керівник – к.мед.н., доц. Винарчук-Патерега В.В. 
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Актуальність.  На даний час у хірургічній стоматології вже стало 

нормою заміщення кісткових порожнин при хірургічних втручаннях 

остеопластичними матеріалами.  КОЛЛОСТ - інноваційний стерильний 

біопластичний колагеновий матеріал із повністю збереженою волокнистою 

структурою, що забезпечує регенерацію уражених тканин.  Спосіб 

отримання матеріалу дозволяє зберегти трьохспіральну структуру волокон, 

зберігаючи усі властивості натурального біополімера.  

Мета дослідження - вивчення ефективності КОЛЛОСТу, зокрема 

однієї з його форм: пломб-кульок, при заміщенні кісткових порожнин 

щелепових кісток, що виникають після проведення цистектомій. 

Матеріали і методи. Спостереження проводилось у 15 хворих (9 

чоловіків, 6 жінок) віком 18-53 років з одонтогенними кистами, операційне 

втручання яким здійснювали  на базі хірургічного відділення 

Стоматологічної медичного центру ЛНМУ імені Данила Галицького. 

 Результати дослідження. КОЛЛОСТ  виявився зручним у 

використанні, так як він швидко і добре виповнював кістковий дефект. У  

післяопераційному періоді в пацієнтів спостерігались незначні набряки 

оточуючих тканин, суттєво менші, ніж у хворих контрольної групи, тому 

що застосовуваний матеріал має здатність абсорбувати на свою поверхню 

рідину. У жодного з хворих не було ускладнень у вигляді запальної 

реакції, розходження швів чи нагноєння післяопераційної рани. Натомість,  

у 3 прооперованих з числа контрольної групи були ускладнення 

запального характеру.  Використання КОЛЛОСТу запобігало виникненню 

деформації альвеолярного відростка. 

 Висновки. Отримано позитивні клінічні результати застосування 

кульок КОЛЛОСТу при заміщенні кісткових порожнин щелепових кісток, 

оскільки КОЛЛОСТ запобігає:  кровоточивості, інфікуванню та розвитку 

запалення в рані,  атрофії альвеолярного відростка. Він пришвидшує темпи 

регенерації кісткової тканини в ділянці дефекту, при цьому забезпечуючи  

її повноцінне відновлення. Все вищезазначене дозволяє його широко 

використовувати у клінічній практиці. 

 

6 

ВПЛИВ УТРУДНЕНОГО ПРОРІЗУВАННЯ НИЖНІХ «ЗУБІВ 

МУДРОСТІ» НА ЯКІСТЬ ЖИТТЯ ПАЦІЄНТІВ 

Кміть Ганна 

III курс, стоматологічний факультет  

Кафедра хірургічної стоматології  

Завідувач кафедри: д.мед.н., проф. Ломницький І.Я. 

Науковий керівник: к.мед.н., доц. Погранична Х.Р. 

 

Вступ. Вагоме місце серед патології щелепно-лицевої ділянки 

посідає ретенція та дистопія третіх нижніх молярів, які є основною 

причиною утрудненого прорізування «зубів мудрості». Адекватна оцінка 
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психологічного та фізичного стану пацієнта, врахуванням його 

індивідуальних особливостей сприйняття зміни якості життя є запорукою 

правильного вибору лікувальної тактики і визначають актуальність нашого 

дослідження.  

   Мета дослідження: визначення  якості життя пацієнтів  з 

утрудненим прорізуванням третіх нижніх молярів на підставі опрацювання 

індивідуальних анкетних показників та отриманих об’єктивних даних. 

Матеріали і методи.  Обстежено і опитано 20 пацієнтів, які 

знаходились на амбулаторному або стаціонарному лікуванню у відділенні 

щелепно-лицевої хірургії з приводу утрудненого прорізування третіх 

нижніх молярів. Для оцінки інтенсивності больового синдрому 

використовували візуально-аналогову шкалу (ВАШ). Порушення функції 

жувальних м’язів визначали шляхом вимірювання об’єму відкривання 

рота. Для оцінки якості життя ми використовувати опитувальник OHIP-14 

(Oral health Impact Profile), адаптований для респондентів із 

захворюваннями ротової порожнини.  

  Результати. Аналіз показників ВАШ вказує про наявність 

вираженого больового синдрому у 11 обстежених пацієнтів (55%) та різко 

вираженого больового синдрому у 9 хворих (45%). У 14 (70%) осіб  

виявлено обмежене відкривання рота, з яких - до 1 см – у однієї людини 

(7,14%), 1- 2 см – у 3 хворих (21,42%), до 2-3 см – у 6 (42,85%), і у решти 

пацієнтів контрактура становила 3-4 см (28,58%). Погіршення смакових 

відчуттів виникло у 6 із 20 осіб (30%), біль в порожнині рота чи обличчі - у 

12 хворих (60%) , відмовлятись від вживання певних продуктів харчування 

довелось  4 (20%). Переривати прийом їжі довелося 10 опитаних (50%), 

проте незадовільне харчування не виникло у жодного із 20 осіб. Незручні 

відчуття при спілкуванні виникли у 6 респондентів (30%), труднощі при 

вимові слів - у 6 опитаних ( 30%), відчуття  сором’язливості  виникало у 4 

осіб (20%). Проблеми із зубами або слизовою оболонкою порожнини рота 

ставлять  у незручне становище 10 пацієнтів (50%), майже, дратівливими 

при спілкуванні з людьми ставали 8 (40%). Труднощі в звичайній роботі 

відчували 18 осіб ( 90%). Проблеми із зубами при відпочинку заважали 14 

хворим ( 70%). Менш цікавим життя ставало у 16 опитаних (80%), а 

повністю «випадати з життя» через утруднене прорізування зубів довелося 

4 особам (20%). 

Висновки. Як засвідчили отримані результати, об’єктивні 

дослідження повністю корелюють з психо-емоційними відчуттями 

пацієнтів, і впливають на порушення якості життя у всі хворих із 

утрудненим прорізуванням третіх нижніх молярів за наступними 

параметрами: порушення функції, фізичний біль, психологічний 

дискомфорт та фізична непрацездатність.  
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ЗАСТОСУВАННЯ СЧАСНИХ ЦИФРОВИХ ТЕХНОЛОГІЙ В 

ОРТОПЕДИЧНІЙ СТОМАТОЛОГІЇ 

Онуфрійчук Тетяна 

V курс, стоматологічний факультет 

Кафедра ортопедичної стоматології 

Завідувач кафедри: к.мед.н. Щепанський Ф.Й. 

Науковий керівник: ас.Маланяк Б.Р. 

 

        Актуальність теми: В умовах сучасного світу зростає інтерес до 

використання цифрових технологій у повсякденній практиці лікаря 

стоматолога. Сучасні технології знайшли широке застосування в 

стоматології: імплантації, протезуванні зубів вінірами, вкладками, 

коронками, а також при виправленні неправильного прикусу. Основною 

передумовою є зростаюча потреба в підвищенні якості надання допомоги в 

галузі ортопедичної стоматології шляхом підвищення точності 

виготовлення та виключення можливості шкідливого впливу незнімних 

ортопедичних конструкцій. Одним з найперспективніших напрямів 

успішного вирішення ортопедичних проблем є використання, на всіх 

етапах протезування, сучасних інформаційних технологій.  

    Мета роботи. Підвищення якості ортопедичного лікування пацієнтів з 

дефектами твердих тканин зубів та зубних рядів шляхом клініко-

лабораторного обґрунтування диференційованого підходу до вибору 

ортопедичних конструкцій безметалевих протезів із застосуванням 

цифрових технологій (системи CAD\CAM- Computer Aided Design / 

Computer Aided Manufacturing) 

    Методи дослідження.  Проведено оцінку якості стоматологічного 

ортопедичного лікування пацієнтів на клініко-лабораторних етапах 

виготовлення  незнімними безметалевих конструкцій протезів із 

застосуванням цифрових технологій системи CAD\CAM. 

     Результати та обговорення.  Процес CAD-САМ вміщує в себе 

отримання вихідних даних за допомогою цифрового об’ємного 

сканування, передачу їх на комп’ютер та обробку з наступним 

виготовленням конструкції на автоматичному станку, який керується тим 

самим комп’ютером. Таким чином, повна система повинна включати у 

себе 3 елементи: 1) 3D (тривимірний) сканер; 2) комп’ютер, який обробляє 

інформацію і виконує моделювання майбутнього протеза; 3) станок-

автомат з комп’ютерним керуванням, який виготовляє реставрацію.  

    Спочатку лікар виконує препарування за загальноприйнятою 

методикою. Після того підготовлює порожнину до зняття оптичного 

відбитка. Оптичним відбитком називають тривимірне зображення 

відпрепарованого зуба, яке отримують за допомогою камери CEREC. 

Якість зображення контролюють на моніторі апарата CEREC. З цього 

починається будова майбутньої ортопедичної конструкції лікарем на 
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екрані комп’ютера. Далі за допомогою спеціальної комп’ютерної програми 

моделювання (САD-модуль) на моделі конструюється потрібна нам 

ортопедична конструкція. Програма пропонує конструкцію, а технік може 

змінювати її рухами комп’ютерної «мишки» приблизно так, як на гіпсовій 

моделі робиться воскова композиція електрошпателем. Крім того, 

конструкцію завжди можна розглянути у будь-якому ракурсі, «зняти» з 

моделі, спробувати варіанти облицювання, розглянути будь-який переріз. 

В результаті виходить оптимальна конструкція каркаса. Після 

моделювання файл з конструкцією поступає у блок управління фрезерної 

машини. Залежно від вибраного матеріалу фрезерна машина випилює 

(фрезерує) із заготовки каркас. В результаті в матеріалі утілюється 

трвимірна модель, створена раніше на комп’ютері. Якщо матеріалом був 

вибраний діоксид цирконію, після фрезерування конструкція потребує. 

Каркас з діоксиду цирконію поміщається в спеціальну агломераційну піч, в 

якій він набуває остаточного розміру, кольору і міцності. Технологія 

дозволяє максимально виключивши неточності заздалегідь побачити 

повноцінну модель зубного протеза, щоб якнайкраще спланувати сам 

процес протезування. Завдяки комп’ютерному моделюванню можна ще до 

початку роботи побачити, яким буде вигляд пацієнта з новими зубами, і 

вибрати оптимальний варіант зовнішнього вигляду. За допомогою 

САD/САМ-систем можна виготовити коронки та мостоподібні протези 

малої і великої протяжності, телескопічні коронки, індивідуальні 

абатменти для імплантатів. Матеріалом може служити діоксид цирконію, 

титан, кобальтхромовий сплав, пластмаса, віск. У порівнянні з литвом - 

традиційним методом виготовлення каркасів (створення воскової 

композиції, підготовка литникової форми, литво, розпаковування, обробка 

і припасування) технологія САD/САМ не вимагає такої високої 

кваліфікації і великого досвіду техніка, не займає так багато робочого часу 

та площ. 

     Висновок. Використання цифрових технологій в ортопедичній 

стоматології сприяє досягненню повноцінної функціональної та естетичної 

реабілітації пацієнтів, що в свою чергу веде до підвищення рівня якості 

стоматологічного ортопедичного лікування і відповідності сучасним 

медико - технологічним вимогам. 
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РОЛЬ ПЛАНУВАННЯ УСМІШКИ В ЕСТЕТИЧНІЙ 

СТОМАТОЛОГІЇ 

Чупрей Анастасія 

III курс, стоматологічний факультет  

Кафедра дитячої стоматології 

Завідувач кафедри: к.мед.н., доц. Пиндус Т.О. 

Науковий керівник: ас.Малех Н.В. 
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Актуальність. Ще зовсім недавно приділялось мало уваги питанню 

естетики усмішки,ніби вона  не мала відношення до медицини та науки. 

Проте за останні два десятиліття відбулась естетична революція. Завдяки 

новітнім матеріалам та техніці, постійному зростаючому бажанню людей 

виглядати та відчувати себе краще,стоматологи навчились “змінювати 

усмішку”.   

 Проте дуже важко досягнути задовільного естетичного результату 

,не маючи чіткої картини того, що хоче пацієнт,і які в нього очікування та 

цілі. Створення естетики “всліпу”  може не тільки не задовільнити 

стоматолога,але й призвести до розчарування пацієнта курсом лікування і 

його результатом. 

Мета. Продемонструвати сучасні методи планування дизайну 

усмішки за допомогою комп’ютерної технології DSD(Digital Smile Design), 

воскового моделювання Wax-up та точного макету майбутньої 

усмішки(Mock-up). 

Матеріали та методи. Розгляд концепції цифрового планування 

усмішки; фото-демонстація семи головних порушень при формуванні 

дизайну усмішки, етапів техніки Wax-up і Mock-up. 

Висновки. Естетичне відновлення усмішки повинне складатись із 

чітко відпрацьованої системи діагностики,планування і лікування. Це 

комбінація сучасних знань стоматлога,правил естетики та вміння почути 

пацієнта. Немає жодної іншої процедури естетичної трансформації,яку 

пацієнт може дійсно побачити і, навіть пожити з цими змінами,перш ніж 

він  вирішить ,щоб ці зміни стали постійними. Саме цю можливість нам 

надають технології DSD,Wax-up та  Mock-up. 

 

9 

ПАРОДОНТОЛОГІЧНИЙ СКРИНІНГ ТЕСТ  І ЗАПИС  PSR. ОГЛЯД  

ТА ІНФОРМУВАННЯ ПЕРВИННИХ ПАЦІЄНТІВ ПРО 

ПАРОДОНТОЛОГІЧНИЙ СТАТУС ЗА СТАНДАРТАМИ UAP 

 

Донченко Ірина 

IV курс, стоматологічй факультет 

Кафедра терапевтичної стоматології 

Завідувач кафедри: к.мед.н., доц. Різник С.С. 

Науковий керівник: ас.Лопушинська О.Ю. 

 

Пародонтит згідно з ААР - це запальний процес у яснах який 

поширюється на прикріплений апарат зубів. 

Породонтологічний скринінг тест PSR  

є модифікованим індексом CPITN цей тест рекомендований 

Американською Стоматологічною Асоціацією та Американською 

Акадамією Пародонтологіі. Запропонований ще у 1992році. 
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Діагностичний тест який дозволяє: визначити, чи є у пацієнта 

захворювання пародонту, визначити потребу у подальшій 

діагностиці,лікуванні та скеруванні до спеціаліста. 

Для чого його потрібно впроваджувати: 

- етична відповідальність лікаря перед пацієнтом - не пропустити 

пародонтологічних хворих, так як пародонтит не супроводжується 

больовими відчуттями, а нелікований пародонтит важкого ступеня може 

сприяти винекненню та посиленню проявів ряду системних захворювань. 

- дозволяє легко комунікувати лікарям з пацієнтами, тому що легко 

пояснити ,що відбувається із порожниною рота і що в майбутньому йому 

робити чи лікувати чи попередити розвиток захворювання. 

- медико-правові причини (діагностика, інформування, адекватне 

лікування, скерувати до іншого спеціаліста). 

Основні критерії скринінг тесту. 

Глибина зондування(probing depth) – це відстань від ясенного краю до 

основи зубо-ясенної боріздки чи дна кишені. Кровоточивість ясен при 

зондуванні. Зубні відкладення ,  місцеві ретенційні фактори 
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ПСИХОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ В ДИТЯЧІЙ СТОМАТОЛОГІЇ 

 

Федаш Вероніка  

III курс, стоматологічний факультет 

Кафедра терапевтичної стоматології  

Завідувач кафедри: к.мед.н., доц. Різник С.С. 

Науковий керівник: ас. Лопушинська О.Ю. 

 

Актуальність. Тема актуальна для співпраці лікаря-стоматолога з 

батьками дітей, які можуть бути потенційними пацієнтами стоматолога.У 

зв`язку з тим,що найбільш складним є надання стоматологічної допомоги 

дітям від 2 до 5років. Це «неспівпрацюючи»діти, які ще не можуть 

адекватно реагувати на будь-яку дію лікаря, вони не можуть точно 

характеризувати тривожні для них відчуття і не можуть керувати своєю 

поведінкою. 

Мета. Планування тактики лікаря-стоматолога під час дитячого 

прийому залежно від віку та психологічного стану дитини. 

Короткий виклад матеріалу. Для того, щоб забезпечити якісне 

лікування і встановити психологічний контакт з дитиною, лікар-

стоматолог повинен враховувати цілий ряд факторів: 

    -Віковий період дитини; 

    -Стадію інтелектуального розвитку дитини; 

    -Тип емоційного розвитку дитини; 

    -Темперамент дитини; 
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    -Тип поведінки дитини під час стоматологічного прийому; 

    -Тип батьківського ставлення. 

Крім безпосередньої стоматологічної допомоги існують деякі 

організаційні аспекти, які можуть стимулювати позитивні поведінкові 

реакції у дітей та підлітків, всі співробітники (стоматолог, асистент, родич) 

повинні бути налаштовані тільки позитивно і передавати хороші, добрі, 

заспокійливі емоції дитині. 

Основна специфічна різниця в лікуванні дорослих і дітей - це 

взаємини лікаря і пацієнта. Крім того, при лікуванні дитини, лікар-

стоматолог повинен знайти контакт не тільки з самим пацієнтом 

(дитиною), але і з його батьками або опікунами. 

Висновок. Лікар-стоматолог під час прийому повинен ураховувати вік 

дитини, її контактність при спілкуванні, психологічні типи дітей та батьків. 
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Заключне пленарне засідання 

відбудеться 17 квітня 2018 року о 16 00  

(навчальний корпус, ауд. 308) 

 

1. Відкриття засідання – ректор Львівського медичного інституту, 

академік АНВШУ, проф. Регеда М.С. 

2. Підведення підсумків конференції – проректор з наукової роботи 

Львівського медичного інституту,  завідувач кафедри внутрішньої 

медицини № 1, Заслужений працівник освіти України, д.мед.н., 

проф.Федоров Ю.В. 

3. Виступи головуючих секцій з результатами конференції. 

4. Нагородження учасників конференції – проректор з навчальної 

роботи інституту к.пед.н., доц. Гуменюк О.М.  

Урочисте закриття конференції. 
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